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Vorwort  zur  vierten  Auflage. 

Der  Plan  zur  ersten  Niederschrift  dieses  Buches  wurde  auf  Anregung 
meines  hochverehrten  Lehrers  Otto  L.  Heubner  vor  genau  40  Jahren 
gefaßt,  zu  einer  Zeit,  wo  die  klinische  und  wissenschaftliche  Erforschung  der 
Säuglingskrankheiten  in  ihren  Anfängen  stand  und  der  Autor  noch  jung  und 
wagemutig  war.  Seitdem  aber  ist  durch  die  gemeinsame  Arbeit  einer  ständig 
wachsenden  Zahl  von  Beobachtern  aller  Nationen  unser  Wissen  so  gewaltig 
in  die  Tiefe  und  Breite  gewachsen,  daß  seine  Erfassung  und  Darstellung 
die  Kraft  eines  Einzelnen  übersteigt.  Deswegen  habe  ich  lange  gez  weif  eit, 
ob  es  richtig  sei,  der  1924  erschienenen  dritten  Auflage  eine  weitere  folgen  zu 
lassen,  die  notwendigerweise  nur  ein  Stückwerk  sein  konnte.  Wenn  schließ¬ 
lich  der  Entscheid  in  positivem  Sinne  ausfiel,  so  war  die  Hoffnung  ausschlag¬ 
gebend,  daß  eine  auf  die  persönliche  Erfahrung  eines  langen  Lebens  gegrün¬ 
dete  Darstellung,  verbunden  mit  einer  kritischen  Sichtung  der  Weltliteratur, 
doch  manchem  Jüngerem  etwas  Nützliches  sagen  könnte. 

Ein  beträchtlicher  Teil  des  Buches  ist  völlig  neu  geschrieben,  ein  anderer 
gründlich  durch-  und  umgearbeitet.  Eine  Anzahl  von  Kapiteln  ist  neu  hinzu¬ 
gekommen,  darunter  auch  ein  elementares  über  Rachitis.  Die  Literatur  ist 
bis  Ende  1937  berücksichtigt  und  hauptsächlich  sind  solche  Arbeiten  ge¬ 
nannt,  die  durch  reichliche  Quellenangaben  dem  Wunsch  nach  eingehen¬ 
derer  Belehrung  entsprechen. 

Aus  äusseren  Gründen  erscheint  die  vierte  Auflage  an  anderer  Stelle.  Ich 
bleibe  dem  alten  Verlage  für  alle  großzügige  Förderung  dauernd  verpflichtet 
und  danke  dem  neuen,  daß  er  das  Ercheinen  des  Buches  in  entgegenkom¬ 
mendster  Weise  ermöglichte  und  alles  getan  hat,  um  ihm  ein  dem  früheren 
gleichwertiges  Gewand  zu  geben. 

Berlin,  Mai  1938. 

H.  Finkeistein. 
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ERSTER  ABSCHNITT 


Entwicklung  und  Ernährung  des  Säuglings. 

A.  Entwicklung, 
a)  Das  Neugeborene  1), 

Als  neugeboren  bezeichnen  wir  das  Kind  bis  zu  dem  Augenblicke,  in 
dem  die  mit  der  Loslösung  des  kindlichen  Organismus  von  der  Mutter  ver¬ 
knüpften  Vorgänge  endgültig  abgeschlossen  sind.  Diese  Phase  umfaßt  etwa 
die  ersten  14  Lebenstage. 

Bereits  in  den  ersten  Sekunden  nach  der  Geburt  findet  eine  Reihe  tief¬ 
greifender  Umwälzungen  statt.  Der  erste  Atemzug  führt  zur  Entfaltung  der 
Lunge,  und  die  jetzt  einsetzende  Veränderung  der  Druckverhältnisse  erzeugt 

die  Umwandlung  der  fötalen  Zirkulation  in  die  bleibende. 

Im  Fötalleben  fließt  nur  in  der  Nabelvene  rein  arterielles  Blut,  im  gesamten  übrigen 
Körper  gemischtes.  Denn  schon  in  der  Leberpforte  ergießt  der  Leberast  der  Nabelvene 
seinen  Inhalt  in  die  Pfortader,  und  der  zweite  Ast  leitet  als  Ductus  venosus  Arantii 
den  arteriellen  Strom  in  die  untere  Hohlvene.  Nunmehr  versiegt  der  Zufluß,  der  Ductus 
wird  leer  und  die  Lösung  des  portalen  vom  großen  Kreislauf  ist  beendet.  Gleichzeitig 
vollzieht  sich  auch  im  Herzen  die  endgültige  Trennung  von  Venen-  und  Arteriensystem 
und  die  Scheidung  des  großen  und  kleinen  Kreislaufs,  die  bisher  durch  den  Ductus 
Botalli  und  das  Foramen  ovale  ineinandergriffen.  Der  wachsende  Druck  im  linken 
Herzen  verschließt  die  Klappe  des  Foramens,  und  die  Entfaltung  der  Lunge  durch  den 
ersten  Atemzug  bedingt  eine  Verlagerung  des  Herzens,  diedurchDrehungund Knickung 
des  Ductus  dessen  Unwegsamkeit  bewirkt2). 

In  den  folgenden  Tagen  und  Wochen  wird  der  anfänglich  nur  funktionelle  Verschluß 
der  außer  Dienst  gesetzten  fötalen  Wege  durch  Thrombenorganisation  und  endovasku- 
läre  Wucherung  mehr  oder  weniger  vollständig  zu  einem  anatomischen3).  Aus  dem 
Ductus  Arantii  wird  das  Ligamentum  venosum  hepatis,  aus  der  Nabelvene  das  Liga¬ 
mentum  teres,  aus  den  Arterien  die  seitlichen  Ligamenta  vesicoumbilicalia.  Der  Ductus 
Botalli  verwandelt  sich  in  das  oft  ein  feines  Lumen  bewahrende  Ligamentum  arterio- 
sum,  während  das  Foramen  ovale  nicht  immer,  und  wenn  überhaupt  erst  im  8.  bis 
10.  Monat  organisch  geschlossen  wird. 

Unter  den  hierher  gehörigen  Vorgängen  sind  diejenigen  von  besonderer 


Ö  Lit.  bei  v.  Reuss:  Physiologie  der  Neugeborenen  in  Halban-Seitz  Handb.  d. 
Biolog.  u.  Patholog.  d.  Weibes.  Wien  1925.  —  v.  Pfaundler:  Physiol  d.  Neugeb.  in 
Döderleins  Hb.  d.  Geburtshilfe,  Bd.  1.  1924.  v.  Jaschke:  Physiol.,  Pflege  u.  Ernähr, 
d.  Neugeb.  Wiesbaden:  J.  F.  Bergmann  1927.  A.  Reiche:  Das  neugeb.  Kind. 
E.  i.  M.  K.  15.  1917. 

2)  Linzenmeyer:  Z.  G.  G.  76.  1914.  Früher  wurde  der  schrägen  Durchsetzung  der 
Aortenwand  Bedeutung  für  den  Schließungsvorgang  beigemessen;  durch  sie  bestehe 
an  der  Ductusmündung  ein  ventilartiger  Sporn,  der  bei  wachsendem  Aortendruck  das 
Lumen  verlegt  (P.  Straßmann:  A.  G.  45.  Röder:  A.  K.  30).  Neuerdings  wird  dem 
nur  eine  unterstützende  Rolle  zugebilligt. 

3)  Haberda:  D.  fötal.  Kreisaufwege  d.  Neugeb.  usw.  Wien  1896.  Herzog:  D. 
Rückbild.  d.  Nabels  u.  d.  Nabelgefäße.  München  1892.  Bucura:  Z.  G.  Nr.  12.  1903. 
Pfeifer:  V.  A.  167.  Frankl:  W.  m.  W.  1903.  Nr.  35—36. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Bedeutung,  die  sich  an  Nabelstrang  und  Nabel  wunde  abspielen x).  Der  Strang¬ 
rest  mumifiziert  in  wenigen  Tagen  und  wird  durch  eine  demarkierende  Ent¬ 
zündung  gegen  Ende  der  ersten  Lebenswoche  abgestoßen.  Die  nunmehr 
offenliegende  granulierende  Nabelwunde  wird  durch  Schrumpfung  der 
Nabelgefäße  trichterförmig  eingezogen,  von  oben  und  unten  schieben  sich 
halbkreisartige  Hautfalten  herüber,  und  es  beginnt  in  der  Tiefe  der  fibröse 
Verschluß,  der  im  Laufe  der  zweiten  bis  dritten  Woche  durch  Überhäutung 
der  Wundfläche  wenigstens  äußerlich  beendet  erscheint. 

Innerhalb  zwei-  bis  viermal  24  Stunden  treibt  der  Darm  sein  Mekonium *  2) 
aus,  dessen  schwarzgrüne,  später  bräunliche,  etwa  70  bis  90  g  (Camerer) 
betragende  Massen  aus  Epidermis-  und  Epithelzellen,  Haaren,  Detritus,  Kri¬ 
stallen,  Fett  und  Fettabkömmlingen  bestehen  und  große,  vielgestaltige, 
stark  lichtbrechende  Mekoniumkörper  enthalten,  die  wahrscheinlich  Reste 
von  Epidermis-  und  Epithelzellen  darstellen  (Schmidt).  Zuweilen  wird  mit 
der  ersten  Portion  eine  gallertige,  graue  oder  gelbliche  Schleimmasse  aus¬ 
gestoßen,  der  Mekoniumpfropf  (Cramer).  Gleichzeitig  besiedeln  sich 
die  bisher  sterile  Haut  und  die  inneren  und  äußeren  Schleimhäute  mit 
Bakterien.  Im  Darm  3 4)  setzt  sich  eine  Flora  fest,  die  ausgezeichnet  ist  durch 
den  Reichtum  an  sporentragenden  Anaerobiern,  darunter  auch  der  mit  dem 
Gasbrandbazillus  identische  Bac.  perfringens  und  andere  pathogene  Arten. 
Die  Vaginalflora  ist  in  der  ersten  Woche  beherrscht  durch  den  Döderlein- 
bacillus,  geht  aber  in  der  zweiten  Woche  in  die  dem  Kindesalter  eigene 
Kokkenmischflora  übere¬ 
in  den  ersten  Tagen  des  Lebens  zeigen  Haut  und  Schleimhäute  des  Kindes 
eine  starke  Rötung,  an  die  sich  energische  Abstoßung  der  oberen  Schichten 
und  der  in  ihnen  wurzelnden  Gebilde  anschließt.  Es  kommt  zu 
Seborrhoe  des  Kopfes  (Grind  oder  Gneis),  zum  Verschwinden  der  Lanugo. 
Der  reichliche  Haarschopf,  den  viele  Kinder  mitbringen,  wird  häufig  in 
Kürze  stark  gelichtet.  An  den  Genitalien  der  Mädchen  kommt  es  häufig  zur 
Bildung  reichlicher  weißgelber,  kleistriger  Massen,  die  als  physiologische 
Vulvo-vaginitis  desquamativa  sich  durch  den  Befund  von  Epithel¬ 
zellen  statt  von  Leukozyten  vom  infektiösen  Katarrh  unterscheiden. 

Erschöpft  vom  Trauma  der  Geburt  zeigt  am  ersten  Tage  und  noch  darüber 
hinaus  das  Neugeborene  eine  verringerte  Lebensenergie.  Es  schläft  mit 
kurzen  Unterbrechungen  und  nimmt  nur  kleinste  Mengen  von  Nahrung  zu 
sich.  Währenddessen  vollzieht  sich  ein  eigenartiger  Vorgang  in  seinem  Kör¬ 
per,  der  in  einem  Gewichtsverlust  nach  der  Geburt  (Abb.  1)  seinen  Ausdruck 
findet.  Dieser  beträgt  normalerweise  etwas  6  bis  9%  des  Körpergewichtes, 
also  zumeist  200  bis  300  g,  selten  darunter,  des  öfteren  darüber,  und  ist  bei 
schweren  Kindern  absolut  grösser  als  bei  leichten.  Der  tiefste  Stand  wird 
am  dritten,  spätestens  fünften  Tage  erreicht,  und  nunmehr  wendet  sich  die 
Kurve  wieder  aufwärts. 

Diese  den  Übergang  ins  extrauterine  Leben  kennzeichnende  Abnahme 
erklärt  sich  nur  zum  kleineren  Teile  aus  der  Entleerung  des  Mekoniums  und 
der  ersten  Harnportionen.  Genauere  Wägungen  zeigen,  daß  der  Abfall  gerad- 

ß  Lit.  b.  Runge:  Krankheitend. erstenLebenstage. Stuttgart  1905. v.  Jaschke:l.c. 

2)  Lit.  bei  Czerny- Keller :  Des  Kindes  Ernährung  usw.,  Kap.  6. 

3)  Escherich:  Darmbakter.  d.  Säugl.  1886.  Schild:  Z.  H.  J.  19.  Moro :Morpholog. 
u.  biolog.  Untersuch,  über  d.  Darmbakter.  d.  Säugl.  Berlin  1905  (Lit.).  Sittler:  D. 
wichtigsten  Bakterientypen  d.  Darmflora  d.  Säugl.  Würzburg  1909  (Lit.).  Hall:  und 
0‘Toole:  Am.  J.  d.  ch.  47  u.  49.  1934/35.  Kleinschmidt:  V.G.  K.  1934.  Snyder: 
J.  P.  9.  1936. 

4)  Lit.  bei  Dobszay:  J.  K.  145.  1935. 
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linig  und  nahezu  unabhängig  von  den  Zeiten  der  Abgabe  des  Darm-  und 
Blaseninhaltes  erfolgt,  und  erst  zum  Stehen  kommt,  wenn  etwas  größere 
Flüssigkeitsmengen  aufgenommen  werden.  Der  Gewichtsverlust  ist 
demnach  im  wesentlichen  ein  Wasserverlust x),  bei  manchen  Kin¬ 
dern  kommt  es  sogar  zu  leichter  Bluteindickung,  die  mit  dem  Steigen  des 
Gewichts  wieder  verschwindet.  Da  es  möglich  ist,  durch  zwangsweise  Zufuhr 
grösserer  Nahrungsmengen,  namentlich  des  salz-  und  eiweißreichen  Kolos¬ 
trums,  die  Gewichtseinbuße  erheblich  zu  verringern *  2),  und  da  ferner  die 
Kurve  vollkommen  derjenigen  entspricht,  die  man  jederzeit  bei  Säuglingen 
erhält,  wenn  man  ihnen  vorübergehend  die  Nahrung  beschränkt  und  weiter¬ 
hin  schrittweise  wieder  vermehrt,  so  ist  kaum  zu  zweifeln,  daß  die  vielbe¬ 
sprochene  Erscheinung  nur  der  Ausdruck  eines  Hungerzustandes  ist,  wobei 
infolge  des  Mangels  der  wasser- 
retinierenden  Nahrungsbe¬ 
standteile  (Salze,  Kohlenhy¬ 
drat)  reichliche  Abgabe  von 
Körperwasser  stattfindet,  wäh¬ 
rend  gleichzeitig  auch  geringe 
Mengen  Fett  eingeschmolzen 
werden.  Ein  Abbau  stickstoff¬ 
haltiger  Gewebe  ist  nur  in  sehr 
geringem  Umfange  beteiligt. 

In  zeitlichem  Zusammen-  500 
hang  mit  diesem  Vorgang  steht 
noch  eine  andere  eigentümliche 
Erscheinung  der  ersten  Lebens¬ 
zeit,  das  „transitorische  Fieber“ 
der  Neugeborenen3),  ein  Tem¬ 
peraturanstieg  auf  38°,  39°  und 
auch  wohl  darüber,  der  meist 
am  dritten  oder  vierten,  frühes¬ 
tens  am  Ende  des  zweiten, 
spätestens  am  fünften  Tage 
einsetzt,  und  bald  nur  wenige 
Stunden,  bald  2  bis  3  Tage 
dauert  (Abb.  2).  Es  findet  sich  Abb 
bei  16  bis  18%  der  Kinder. 

Sein  höchster  Punkt  fällt  mit  dem  tiefsten  Stand  der  Körpergewichtskurve 
zusammen,  niemals  überdauert  es  den  Eintritt  der  Aufwärtsbewegung.  Die 
Erklärungsversuche  sind  mannigfaltig  —  Darminfektion  oder  Intoxikation, 
pyrogene  Stoffe  aus  dem  Kolostrum  und  anderes  sind  ins  Auge  gefaßt  wor¬ 
den.  Nachdem  andere,  später  ausführlich  zu  würdigende  Erfahrungen  gelehrt 
haben,  daß  Wassermangel  auch  beim  älteren  Kinde  oft  Fieber  erzeugt4), 
das  bei  reichlicher  Flüssigkeitszufuhr  sofort  schwindet,  hegt  unter  den  ge- 

p  Birk  u.  Edelstein:  M.  K.  9.  Orig.  (Perspiration).  Schiff:  J.  K.  34.  1892,  54 
1901.  Rott:  Z.  K.  I.  1911.  Bakwin:  Am.  J.  d.  ch.  24.  1922  (Spez,  Gew.  Refrak- 
tometrie). 

2)  Heller:  Z.  K.  4.  1912.  v.  Reuß:  ibid.  v.  Jaschke,  Langstein:  Z.  G.  G.  78. 
1915.  Peter  i:  J.K.  80.  1914.  M.G.G.  49. 1919.  Gr  ule  e:  Am.  J.  d.  ch.  22.  1921,  Bakwin: 
ibid.  24.  1922.  Waitz:  R.  fr.  6.  1928.  Salmi:  Act.  P.  (17).  1935.  Rietschel:  E.  i. 
M.  K.  17.  1937. 

3)  Zuerst  von  Emm  et  Holt  als  Inanitionsfieber  beschrieben. 

4)  Vgl.  bei  Pathogenese  des  alimentären  Fiebers. 


Lebenstag: 

1.  3.  5.  1  9.  11.  13.  1.  3.  5.  1.  9.  11.  13.  15.  11  19.  ZI. 


.  1.  Ausgleich  des  Gewichtsverlustes  nach 
der  Geburt. 
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gebenen  Verhältnissen  die  Deutung  des  Neugeborenenfiebers  als  Dehydra¬ 
tionsfieber  näher  als  jede  andere. 

Die  Angaben  über  die  Zahl  der  Neugeborenen  mit  Fieber  bewegen  sich 
zwischen  3  und  21%.  Schon  diese  großen  Unterschiede  lassen  vermuten, 
daß  nicht  alles,  was  als  ,, transitorisches  Fieber“  diagnostiziert  wird,  auch 
wirklich  ein  solches  ist.  Oftmals  handelt  es  sich  um  eine  Hyperthermie 
durch  Wärmflaschen  oder  zu  warme  Bekleidung,  wobei  starke 
Unruhe  und  Schweiße  auftreten  können,  andere  Male  um  ein  infektiöses 
Fieber  und  nicht  selten  schließlich  um  ein  Fieber  als  Symptom  eines 
intra  partum  erlittenen  Hirntraumas.  Dafür  spricht  auch  eine 
Statistik  Salmis,  nach  der  20%  der  Normalgeborenen,  25%  der  Kaiser¬ 
schnittkinder  und  50%  der  Zangenkinder  fiebern.  Ähnliche  Angaben  macht 

Waitz,  der  durch  Lumbalpunktion 
in  vielen  Fällen  Zellreaktion,  Blu¬ 
tungen  und  Hirnödem  feststellte. 
Oftmals  wird  trotzdem  auch  bei  den 
zwei  letzten  Kategorien  ein  Dehy¬ 
drationsfieber  voriiegen  und  die 
größere  Häufigkeit  sich  dadurch 
erklären,  daß  bei  geschädigten  Zen¬ 
tren  die  physikalische  Wärmeregula¬ 
tion  schlecht  funktioniert.  Dagegen 
kann  ein  Fieber,  das  nach  ver¬ 
mehrter  Flüssigkeitszufuhr  nicht 
schwindet,  niemals  ein  echtes  transi¬ 
torisches  Fieber  sein. 


Lebenstag: 


V. 


8. 


#  Der  Ausgleich  des  anfänglichen 
Gewichtsverlustes  und  die  Wiederer¬ 
reichung  des  Geburtsgewichtes  erfolgt 
bei  idealem  Verlauf  in  steiler  Kurve 
bis  zum  10.  bis  14.  Lebenstag  (Typus 
Budin,  vgl.  Abb.  la).  Bei  einer  ein 
wenig  kleineren  Zahl  von  Neuge¬ 
borenen  wieder  vollzieht  sich  die 
Zunahme  in  flacherem  Winkel 
(Abb.  lb),  so  daß  die  ursprüngliche 
Höhe  erst  in  der  dritten,  manchmal 
erst  in  der  vierten  Woche  und  später  wiedergewonnen  wird.  Die  Verzögerung 
kann  durch  geringe  Nahrungsmengen  bedingt  sein,  findet  sich  sehr  oft  aber 
auch  bei  normalen  und  selbst  bei  reichlichen  1),  so  daß  sie  in  der  Veranlagung 
des  Kindes  begründet  sein  muß.  Manchmal  mag  sich  darin  eine  zunächst 
noch  geringe  Wachstumsenergie  aussprechen,  andere  Male  dürfte,  ähnlich 
wie  bei  vielen  Frühgeborenen  eine  Assimilationsschwäche  2)  im  Spiele  sein, 
die  vorzugsweise,  aber  kaum  ausschließlich,  die  Verwertung  des  Fettes  zu 
betreffen  scheint. 

Der  Urin  des  Neugeborenen  3)  zeigt  eine  eigenartige  Verteilung  der  N-haltigen  Stoffe, 
namentlich  einen  ungewöhnlich  hohen  Prozentsatz  des  „Reststickstoffes“  infolge 
relativ  erhöhter  Ausscheidung  von  Amino-  und  Oxyproteinsäuren  und  besonders  von 

0  vgk  besonders  Bergmann:  Z.  K.  14.  1916.  Koch:  Zentralbl.  G.  G.  1921. 

2)  Rubner,  Langstein,  Edelstein:  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  1915. 

3)  Lit.  bei  Mayerhofer:  E.  i.  M.  K.  12.  1913. 
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ungespaltenen  Polypeptiden  4).  Den  unvollkommenen  Eiweißabbau,  der  sich  hierin 
kundtut,  hat  man  durch  die  Annahme  einer  Armut  an  eiweißabbauenden  Fermenten 
zu  erklären  versucht;  auch  an  ein  anfängliches  Versagen  der  Leber  ihren  neuen 
Aufgaben  gegenüber  wird  gedacht.  Sollte  nicht  auch  hier  wieder  ein  Zusammenhang 
mit  der  bestehenden  Exsikkation  viel  mehr  Wahrscheinlichkeit  haben,  da  infolge 
Mangels  des  für  die  Umsetzungen  benötigten  Wassers  Störungen  im  Stoffwechsel 
ebenso  entstehen  müssen  wie  bei  den  Wasserverlusten,  die  die  alimentäre  Intoxikation 
begleiten  ? 

Die  Harnsäureausscheidung'  ist  gesteigert,  und  zwar,  da  diese  unabhängig  von  der 
Nahrung  statthat,  auf  Rechnung  der  Mehrausfuhr  des  endogenen  Anteiles.  Man  pflegt 
diese  Erscheinung  mit  der  in  den  ersten  Tagen  auftretenden  polynukleären  Leukozy¬ 
tose  in  Beziehung  zu  setzen;  der  gesteigerte  Zerfall  dieser  Zellen,  insonderheit  ihrer 
Kerne,  soll  das  Material  zur  Purinvermehrung  liefern)  2. 


b)  Der  Säugling. 

Mit  dem  Ende  der  zweiten  Woche  beginnt  die  Säuglingszeit.  Sie  stellt  dem 
Arzt  die  Aufgabe,  zu  überwachen,  ob  die  Entwicklung  seiner  Schützlinge 
eine  normale  bleibt.  Es  ist  nicht  überflüssig,  die  Gesichtspunkte  zusammen 
zu  stellen,  die  bei  der 
Beurteilung  der  kör¬ 
perlichen  Beschaffen¬ 
heit  berücksichtigt 
werden  müssen.  Denn 
der  Begriff  des  „ge¬ 
sunden  Kindes“  3)wird 
mit  Recht  von  der  heu¬ 
tigen  Kinderheilkunde, 
die  die  konstitutionel¬ 
len  Abweichungen  von 
der  Norm  und  deren 
weitgehende  Bedeu¬ 
tung  für  die  Entwick¬ 
lung  und  die  ganze 
Zukunft  des  Kindes 
mehr  und  mehr  zu 
werten  gelernt  hat,  scharf  begrenzt,  und  es  bedarf  der  Erfüllung  einer  ganzen 
Reihe  von  Forderungen,  bevor  das  Zeugnis  ,, gesund“  erteilt  werden  darf. 

Eine  gewisse  Gewähr  für  frühere  und  gegenwärtige  Gesundheit  ist  gegeben, 
wenn  das  Gewicht  dem  Durchschnitt  entspricht,  wie  er  auf  Grund  zahlreicher 
Wägungen  für  das  betreffende  Alter  festgestellt  wurde. 


Abb.  3.  Gewicht-  und  Längenwachstum  im  ersten  Jahre. 


Das  Geburtsgewicht4)  normaler  Knaben  und  Mädchen  beträgt 
im  Mittel  3400  bzw.  3200  g  (Camerer),  die  Grenzen  nach  oben  und 
unten  können  etwa  bei  4500  und  2800  gezogen  werden.  Was  darunter  steht, 
wird  im  allgemeinen  den  Frühgeborenen  und  den  Debilen,  was  darüber  ist, 
den  ,, Riesenkindern“  zugezählt  werden  dürfen. 


Rasse,  Alter  und  Individualität  der  Erzeuger,  Lebensverhältnisse  in  den  letzten 
Monaten  der  Schwangerschaft  sind  von  Einfluß  auf  die  Größe  des  Geburts¬ 
gewichtes5).  Die  Ernährung  der  Mutter  ist  für  Massen-  und  Längenentwicklung, 


0  Simon:  Z.  K.  2.  1911. 

2)  Birk:  V.  V.  664/65.  1912.  Vgl.  auch  unter  Harnsäureinfarkt. 

3)  Vgl.  Czerny- Keller :  1.  c.  Kap.  23. 

4)  Sarwey:  Winckels  Handb.  d.  Geburtshilfe  I,  2.  1904.  Gundobin:  Besonderh. 
d.  Kindesalters.  Berlin  1912. 

5)  Goldfeld:  Z.  G.  G.  72.  1913.  Gutfeld:  Z.  G.  G.  73.  1913. 
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wenn  überhaupt,  nur  in  ganz  geringfügigem  Maße  bestimmend  1).  Bei  Unterernährung 
..lebt  die  Frucht,  wie  ein  Parasit,  auf  Kosten  der  Mutter  im  Mutterleib“  (Momm). 
In  Bestätigung  dessen  haben  alle  Untersuchungen  über  Kriegsneugeborene  der  Groß¬ 
städte  ein  nur  sehr  unbedeutendes  Zurückbleiben  hinter  den  Friedensneugeborenen 
ergeben2).  Meine  eigenen  Feststellungen  zeigen,  gleich  denen  Peilers3)  bei  unver¬ 
ändertem  Durchschnitt  ein  deutliches  Ansteigen  der  Zahl  der  der  unteren  Grenze  sich 
nähernden  Neugeborenen. 

Riese nkin der  können  ein  Gewicht  von  6  bis  9  kg  und  darüber  erreichen;  die 
höchsten  beobachteten  Gewichte  waren  10,7,  11,5  und  12,0  kg.  Bei  übermäßiger 
Entwicklung  sterben  diese  Früchte  meist  vor  der  Geburt  ab  oder  kommen  bei  ihr 
zu  Schaden. 

Während  der  weiteren  Entwicklung4)  (Abb.  3)  verdoppelt  sich  das 
Gewicht  innerhalb  6  Monaten  und  verdreifacht  sich  bis  zum  Schlüsse  des 
ersten  Jahres.  Annährend  zutreffende  Zahlen  für  das  ,, Sollgewicht“  werden 
erhalten,  wenn  man  den  Lebensmonat,  in  dem  das  zu  beurteilende  Kind 
steht,  im  ersten  Elalbjahr  mit  600,  später  mit  500  multipliziert  und  die 
Summe  dem  Geburtsgewicht  zufügt.  Der  Unterschied  zwischen  Knaben  und 
Mädchen  vergrößert  sich  allmählich  zugunsten  der  ersten  und  beträgt  am 
Jahresschluß  rund  500  g.  Künstlich  Genährte  bleiben  in  den  ersten  Monaten 
hinter  Brustkindern  zurück,  gleichen  aber  danach  den  Unterschied  wieder 
aus;  durch  geeignete  Diätetik  dürfte  übrigens  auch  der  anfängliche  Unter¬ 
schied  verringert  werden  können. 

Camerer  sen.  5 6)  gibt  folgende  Tabelle: 


Geburt 

Geburtsgewicht 
über  2750  g 

Geburtsgewicht 
zw.  2000—2750  g 

Geburtsgewicht 
unter  2000  g 

Nat.  Ernähr. 

Künstl.  Ernärh. 

Natürl.  u.  künstl.  Ernährg. 

Natürl.  u.  künstl.  Ernährg. 

3433 

3467 

2440 

1700 

Ende  der  1.  Woche 

3408 

3314 

2500 

172.0 

5  5  5  5  ^  ’  5  5 

3567 

3384 

2570 

1850 

4 

5  ?  1  >  r  •  ?  ? 

3995 

3693 

2890 

2180 

O 

5 )  5  5  °  *  5  5 

4818 

4307 

3660 

2910 

5  5  5  5  1  2  .  ,, 

5546 

4905 

4320 

3560 

16 

5  5  5  5  *  5  5 

6225 

5534 

5000 

4160 

„  „  20.  „ 

6788 

6222 

5550 

4750 

5  5  5  5  24.  ,, 

7320 

6900 

5940 

5300 

„  28.  „ 

7767 

7283 

6270 

5700 

5  5  5  5  32.  ,, 

8147 

7729 

6650 

5940 

5  5  5  5  3  6.  ,  , 

8585 

8123 

6910 

6040 

„  40.  „ 

8859 

8328 

7130 

6360 

44 

5  5  5  5  ^  ^  *  5  5 

9209 

8695 

7370 

6430 

48 

5  5  5  5  *  5  5 

9526 

8914 

7760 

6230 

52 

5  5  5  5  ^  ^  *  5  5 

9862 

9228 

8220 

6570 

Ende  des  15.  Monats 

5  5  )  5  °  *  5  5 

10790 

9590 

5,  5,  21. 

11590 

10620 

,,  24. 

12070 

12740 

Aber  man  hüte  sich  vor  einseitiger  Überschätzung  des  Wägeergebnisses, 
denn  mancherlei  Umstände  —  familiäre  Veranlagung,  knappe  Nahrungsauf¬ 
nahme,  lebhaftes  Temperament  mit  starkem  Stoffverbrauch,  vorübergehende 


0  Bondi:  W.  kl.  W.  Nr.  1  u.  19.  1919.  Zuntz:  Arch.  G.  110. 

2)  Lit.  bei  Maron:  Einfl.  d.  Ernährungsverhält.  im  Kriege  auf  d.  körp.  Entwick- 
lungszust.  d.  Neugeb.  Veröff.  aus  d.  Gebiete  d.  Medizinalverwalt.  8,  Heft  7.  Berlin  1918. 

3)  D.  m.  W.  Nr.  27.  1917. 

4)  W.  Camerer  jun.:  Med.  Korrespondenzbl.  d.  württemb.  ärztl.  Landesvereins 

1905.  Nr.  23.  Gundobin:  1.  c.  Friedenthal:  E.  i.  M.  K.  9.  1912. 

6)  J.  K.  53.  1901, 
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Hemmung  durch  längst  überwundene  Krankheit  können  das  Gewicht  herab¬ 
drücken,  ohne  daß  das  Kind  aus  der  Reihe  der  Gesunden  tritt.  Ein  geringes 
Geburtsgewicht  bedingt  bis  ins  zweite  Jahr  hinein  und  auch  noch  länger 
ein  Zurückbleiben  hinter  den  schwerer  zur  Welt  gekommenen  Altersgenos¬ 
sen1).  Umgekehrt  ist  normales  oder  übernormales  Gewicht  für  sich  allein 
niemals  ein  Beweis  für  tadellose  Entwicklung;  es  kann  sich  auch  in  Verein 
mit  Rachitis,  Anämie,  krankhafter  Adipositas,  pastösem  Habitus,  Muskel¬ 
schwäche  und  anderen  beachtenswerten  Störungen  finden. 

So  bedarf  es  zur  Beurteilung  der  Körperbeschaffenheit  noch  der  Heran¬ 
ziehung  anderer  Kriterien.  Eines  der  wichtigsten  davon  ist  die  Berücksich¬ 
tigung  der  Länge  und  des  Längenwachstums2),  sowie  ganz  besonders  der 
Beziehungen  zwischen  Körpergewicht  und  Körpergröße. 

Nach  Ausschaltung  der  durch  die  Konfiguration  des  Schädels  während 
der  Geburt  durch  die  Geburtsgeschwulst  bedingten  Fehlerquellen  ist  die 
Länge  neugeborener  Knaben  49  cm,  neugeborener  Mädchen  48  cm.  In  den 
ersten  zwei  Vierteljahren  beträgt  das  Längenwachstum  etwa  je  8  cm, 
im  dritten  und  vierten  je  3  bis  4  cm,  im  ganzen  ersten  Jahre  also  22  bis  24  cm. 
Im  zweiten  Lebensjahre  wachsen  Knaben  und  Mädchen  etwa  10  cm.  Ein 
Zurückbleiben  hinter  diesen  Zahlen  erlaubt  den  Rückschluß  auf  Wachs¬ 
tumsstörungen,  die  sowohl  aus  innerer  Anlage  heraus  erfolgen  als  auch  das 
Ergebnis  äußerer  Schädigungen  (Ernährungsstörungen,  Inanition,  langdau¬ 
ernde  Infekte)  darstellen  können  (,, Atrophie  staturale“). 

Jeder  Längeneinheit  entspricht  bei  physiologischer  Entwicklung  ein  be¬ 
stimmtes  Gewicht;  wenn  die  Körpermasse  durch  abnorm  geringe  oder  ab¬ 
norm  starke  Entwicklung  oder  krankhafte  Beschaffenheit  verändert  ist,  muß 
auch  das  Verhältnis  des  Gewichtes  zur  Länge  von  der  Norm  unter¬ 
schieden  sein.  Somit  ergibt  die  Berechnung  dieser  Größe  und  ihr  Vergleich 
mit  den  normalen  Durchschnittszahlen  im  Einzel  falle  einen  plastischen  Aus¬ 
druck  für  vorhandene  Abweichungen. 


Man  verwendet  gewöhnlich  das  „Zentimetergewicht“  (Quetelet) 


Gewicht  in  Grammen 
Länge  in  Zentimetern 


und  bedient  sich  dabei  zweckmäßig  der  von  Pirquet3)  auf  Grund  der  Camererschen 
Zahlen  zusammengestellten  Tabelle,  aus  der  sich  unter  Berücksichtigung  des  Alters, 
der  Länge  und  des  Gewichtes  sofort  ein  Bild  über  die  Beschaffenheit  des  Normal¬ 
kindes  ergibt,  das  neben  dasjenige  des  zu  beurteilenden  Kindes  gestellt  werden  kann. 


Knaben 

Länge 

cm 

Mädchen 

Gewicht 

kg 

Alter 

Alter 

Gewicht 

kg 

48—49 

Geburt 

3,24 

3,48 

Geburt 

50 

3,5 

3,7 

51 

3,7 

3,9 

52 

3.9 

4,1 

53 

1  Monat 

4,1 

4,4 

1  Monat 

54 

4.3 

4,7 

55 

4,5 

5,0 

56 

2  „ 

4,8 

5,3 

2  Monate 

57 

5,1 

5,6 

58 

5,4 

5,9 

59 

3  „ 

5,7 

6,2 

3 

60 

6,0 

1 )  Vgl.  auch  unter  Frühgeburten  S.  155. 

2)  Camerer,  Gundobin,  Friedenthal:  1.  c.  Lange:  J.  K.  57.  Wasser:  Z.  K. 
27.  1920. 

3)  Z.  K.  6.  1913  —  auch  als  Sonderabdruck  bei  Julius  Springer,  Berlin. 
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Knaben 

Länge 

cm 

Mädchen 

Gewicht 

kg 

Alter 

Alter 

Gewicht 

kg 

6,5 

61 

4  Monat 

6,3 

6,8 

4 

Monate 

62 

6,6 

7,0 

63 

5  „ 

6,9 

7,3 

5 

)  > 

64 

7,1 

7,6 

65 

6  „ 

7,4 

7,9 

6 

?  ? 

66 

7,6 

8,2 

67 

7  „ 

7,8 

8,5 

7 

•  ? 

67 

7  „ 

7,8 

8,7 

69 

8  „ 

8,2 

8,9 

8 

?  ? 

70 

9  „ 

8,5 

9,2 

9 

?  ? 

71 

10  „ 

8,8 

9,5 

10 

5  5 

72 

9,1 

9,7 

73 

11  „ 

9,4 

9,9 

11 

5  5 

74 

1  Jahr 

9,7 

10,2 

1 

Jahr 

75 

1  Jahr  1  Monat 

9,95 

10,45 

1  Jahr  1  Monat 

76 

1 

5  ?  )  ?  ?  ? 

10,20 

10,70 

1 

2  „ 

77 

1 

„  4  „ 

10,45 

10,95 

1 

?  ? 

4  „ 

78 

1 

1  1  ^  5  J 

10,70 

11,2 

1 

5  5 

5  „ 

79 

1 

,,  6  ,, 

10,95 

11,45 

1 

?  ? 

6 

80 

1 

„  7  „ 

11,20 

11,70 

1 

5  ? 

7  „ 

81 

1 

,,  8  ,, 

11,45 

11,95 

1 

5  ) 

8  „ 

82 

1 

,,  io  „ 

11,70 

12,20 

1 

?  ? 

io  „ 

83 

1 

„  11  „ 

11,95 

12,45 

1 

5  ? 

11  „ 

84 

2  Jahre 

12,20 

12,70 

2  Jahre 

85 

Ein  Knabe  von  14  Monaten  z.  B.  wiege  11  y2  kg  bei  einer  Länge  von  75  cm:  Er  ist 
für  sein  Alter  etwas  klein  und  für  seine  Länge  entschieden  zu  schwer,  vielleicht  durch 
abnormen  Fettansatz.  Ein  anderer  Knabe  gleichen  Alters  wiege  nur  8,7  kg  bei  einer 
Länge  von  73  cm.  Er  ist  für  seine  Länge  abnorm  mager  und  für  sein  Alter  erheblich 
zu  klein,  also  außerdem  noch  durch  irgendwelche  Störungen  im  Wachstum  zurück¬ 
gehalten. 

Das  Zentimetergewicht  ermöglicht  indessen  nur  den  Vergleich  von  Körpern  gleicher 
Länge;  ein  im  Wachstum  zurückgebliebenes  Kind  könnte  also  nur  mit  einem  normal 
langen  Kinde  einer  niederen  Altersstufe  verglichen  werden.  Das  ist  ein  Nachteil  und 
eine  Fehlerquelle,  da  ja  physiologischerweise  mit  dem  Alter  Veränderungen  imKörper- 
bestand  eintreten  (z.  B.  die  Verringerung  des  Wassergehaltes)  1 2),  so  daß  qualitativ 
nicht  gleichwertige  Massen  einander  gegenüber  stehen.  Sachlich  sowohl  als  auch 
mathematisch  —  da  es  sich  ja  um  das  Verhältnis  einer  kubischen  zu  einer  arithmeti¬ 
schen  Größe  handelt  —  richtiger  ist  der  Livische  Index  Gewicht  ^  Gramm  Q(^er 


iN^Gewicht  in  Gramm 


Länge  in  cm3 


Länge  in  cm 

v.  Pirquet3)  empfiehlt  statt  der  Gesamtkörperlänge  die  Sitzhöhe,  deren  Kubus 

dem  10 fachen  Normalgewicht  entsprechen  soll,  also  ^  Gramm. 

Sitzhöhe 

Der  Normalwert  für  „Gelidusi“  (=  Gewicht  linear  durch  Sitzhöhe)  ist  beim  Neuge¬ 
borenen  im  Durchschnitt  93,16,  er  steigt  beim  Säugling  mit  zunehmendem  Fettansatz 
auf  100. 

Gesunde  Kinder  mit  Gelidusi  über  100  haben  ein  übernormales,  solche  mit  Gelidusi 
unter  100  ein  unternormales  Fettpolster. 


Ein  normaler  Körperindex  hat  neben  der  gehörigen  Länge  besonders  auch 
eine  proportionale  Fettent wicklung  zur  Voraussetzung.  Das  mäßige  Fett- 


ß  Vgl.  S.  48. 

2)  Vgl.  v.  Pfaundler:  M.  m.  W.  Nr.  5.  1912. 

3)  Z.  K.  14.  1916. 
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polster  des  Neugeborenen  soll  sich  allmählich  mehren  und  wenigstens  vom 
Beginne  des  zweiten  Halbjahres  an  bis  gegen  das  dritte  Lebensjahr  sich  bis 
zu  der  Fülle  entwickeln,  die  die  bezeichnende  Rundung  der  frühkindlichen 
Gestalt  mit  ihren  namentlich  an  den  Gliedern  in  typischer  Weise  angeord¬ 
neten  Falten  und  Wülsten  bedingt.  Diese  Falten  sind  teils  ,, Flexionsfalten“, 
erzeugt  durch  Zusammenschieben  der  Hautdecke  in  der  gewohnheitsgemäßen 
Beugehaltung,  teils  Einschnürungen  an  Stellen,  wo  die  Haut  der  Unterlage 
straffer  und  enger  angeheftet  ist.  Die  beständigsten  Vertreter  der  ersten 
Gattung  sind  die  ,,  Oberschenkelf  alten“,  die  zweite  Gattung  umfaßt  haupt¬ 
sächlich  die  ,, Gelenkfalten“  1). 

Eine  weit  größere  Bedeutung  als  das  absolute  Gewicht  hat  der  Nachweis 
eines  andauernd  regelmäßigen  Gewichtsanstieges.  Wenn  sich  bei  wöchent¬ 
lich  zweimaliger  Wägung  die  Kurve  stetig  unter  nahezu  gleichem  Winkel 
aufwärts  bewegt,  so  gibt  das  einen  hohen  Grad  von  Bürgschaft  für  die 
vollkommene  Gesundheit  des  Säuglings.  Bei  täglicher  Wägung  bleibt  bei 
einem  Teil  der  Kinder  diese  Regelmäßigkeit  bestehen;  bei  anderen  schieben 
sich  kurzdauernde  Stillstände  oder  selbst  geringfügige  Abnahmen  ein. 
Größere  LTnruhe  der  Linie,  die  sich  schon  bei  zweimaliger  Wägung  in  der 
Woche  kenntlich  macht,  länger  dauerndes  Gleichgewicht,  Abnahmen  von 
größerer  Sprunghöhe  mit  plötzlichem  Ausgleich  sind  bereits  als  Ausdruck 
einer  Störung  zu  betrachten. 

Die  endgültige  Entscheidung,  ob  die  Entwicklung  als  normal  bezeichnet 
werden  darf,  gibt  die  Betrachtung  der  Körperbeschaffenheit  im  einzel¬ 
nen  und  vor  allem  auch  die  Kontrolle  des  Ablaufes  der  wichtigsten 

Lebensfunktionen. 

Wir  prüfen  in  aufgehobener  Falte  die  Haut,  die  glatt,  prall  und  gut  durch¬ 
feuchtet  sein  muß,  während  Trockenheit,  Schlaffheit  oder  Schweiß,  Neigung 
zu  Wundsein  oder  auch  nur  zur  Rötung  auf  Störungen  weisen.  Eine  gewisse 
Blässe  ist  vielen  Kindern  eigen,  ohne  krankhaft  zu  sein,  insbesondere  ist 
auch  die  Mundschleimhaut  weniger  gefärbt  als  bei  Erwachsenen  und  an  den 
dem  Knochen  straff  angehefteten  Bezirken  (Alveolarrand,  harter  Gaumen) 
oft  fast  weiß.  Einen  guten  Anhalt,  ob  scheinbare  oder  wahre  Blutarmut 
vorliegt,  gibt,  wie  beim  Erwachsenen,  ein  Blick  auf  die  Ohren  und  Finger¬ 
spitzen,  die  bei  normaler  Blutbeschaffenheit  trotz  sonstiger  allgemeiner 
Blässe  einen  rosigen  Schlimmer  aufweisen. 

Erwähnung  verdienen  die  blassen  Feuerinale  der  Säuglinge  2),  die  in  bald  schwäche¬ 
rer,  bald  stärkerer  Ausbildung  von,  fast  60  Prozent  aller  Kinder  mit  auf  die  Welt 
gebracht  werden  (Abb.dau.b).  Es  sind  Teleangiektasien,  die  streng  symmetrisch  ent¬ 
sprechend  der  Lage  der  Gesichtsspalten  und  Schädelnähte  im  Gesicht  (Stirn,  Augen¬ 
lider,  Nase,  Oberlippe)  und  am  Hinterkopf  und  Nacken  sitzen  und  im  Laufe  der  ersten 
zwei  Lebensjahre  allmählich  wieder  verschwinden.  Nur  im  Nacken  können  sie  dauernd 
bestehen  bleiben.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  sind  sie  die  Reste  embryonaler  Gefäß¬ 
netze,  die  im  Fötalleben  in  starker  Entwicklung  die  Gebiete  der  Gesichtsspalten  und 
des  Schädeldeckels  versorgen. 

Der  Bauch  des  gesunden  Kindes  ist  gewölbt,  an  den  Seiten  überhängend, 
aber  nicht  meteoristisch.  Die  Bauchdecken  sind  straff,  aber  nicht  gespannt. 
Weichheit  oder  abnorme  Spannung,  mangelnde  Kontur,  Auftreibung  oder 
Einsinken  sind  Anzeichen  von  Krankheit. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  die  Beschaffenheit  des  Gewebsturgors  der 
Haut  und  des  Unterhautzellgewebes,  der  sich  in  der  Prallheit  der 
aufgehobenen  Falte  —  dem  ,, festen  Fleisch“  —  ausspricht  und  der  in  der 


p  Vgl.  M.  Cohn:  j.  K.  64. 

2)  Bossard:  j.  K.  88.  1918.  Hagenbach:  Z.  G.  G.  89.  1925. 
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Hauptsache  wohl  auf  einem  richtigen  Gehalt  an  Wasser  und  auf  einem  nor¬ 
malen  Wasserdruck  in  den  Geweben  beruht.  Das  schnell  eintretende ,, Weich¬ 
werden“  ist  oft  das  erste  Zeichen  akuter  und  eines  der  wichtigsten  Merkmale 
chronischer  Störungen.  Bei  normaler  Beschaflenheit  ist  das  Fettgewebe 
derb,  schwer  faltbar  und  nicht  leicht  von  der  Muskulatur  abzugrenzen.  Von 
da  ab  gibt  es  alle  Übergänge  einerseits  bis  zum  nahezu  völligen  Fettmangel, 
anderseits  bis  zu  den  überreichen,  aber  lappigen  und  schlaffen  Ablagerungen 
bei  pastösem  Habitus,  die  zu  der  dürftigen  unterlagernden  Muskulatur  in 
auffallendem  Gegensatz  stehen. 

Die  Muskulatur  selbst  ist  in 
der  Norm  gut  entwickelt,  der 
Muskeltonus  in  der  Ruhe  ein 
mittlerer.  Eine  mäßige  Hy¬ 
pertonie  der  Flexoren  und 
Adduktoren  wird  mit  auf  die 
Welt  gebracht  und  erhält  sich 
bis  gegen  Ende  des  ersten 
Vierteljahres.  Stärkere  Aus¬ 
bildung  oder  längeres  Verhar¬ 
ren  dieser  Erscheinung  ebenso 
wie  umgekehrt  abnorme  Mus¬ 
kelschlaffheit  sind  als  krank¬ 
hafte  Symptome  zu  buchen. 

Es  folgt  die  Untersuchung 
des  Knochensystems,  im  be¬ 
sonderen  des  Schädels.  Die 
Schädelbeine  des  gesunden 
Kindes  sind  auch  in  den  ersten 
Wochen  überall  hart,  die 
Nähte  nahe  aneinanderlie¬ 
gend.  Die  Stirnfontanelle 1) 
muß  straff,  weder  eingesunken 
noch  vorgewölbt  sein ;  ihre 
Fläche,  durch  die  Seitenlänge 
gemessen,  darf,  um  noch  in 
die  Norm  zu  fallen,  4x4  cm 
nicht  überschreiten  und  gegen 
Ende  des  dritten  Quartals  muß  eine  deutliche  Verkleinerung  eingetreten 
sein,  die  im  fünften  oder  sechsten  Ouartal  zum  knöchernen  Verschlüsse 
führt.  An  den  Rippen  sollen  sich  die  Epiphysen  nicht  durch  Auftreibung 
bemerklich  machen,  an  den  Gelenkenden  dürfen  keine  Verdickungen  sitzen. 
Bei  starkem  Fettpolster  ist  zur  Beurteilung  der  Knochenform  ein  An¬ 
spannen  der  Haut  erforderlich. 

Die  bekannten  Erscheinungen  der  Rachitis,  insbesondere  das  Frühsymptom  der 
Craniotabes,  sollen  hier  nicht  weiter  besprochen  werden.  Dagegen  bedarf  ein  anderer 
Befund  der  Erwähnung,  der  sehr  ähnliche  Veränderungen  deckt,  ohne  daß  bisher  die 
Beziehungen  zur  Rachitis  in  endgültiger  Weise  geklärt  werden  konnten.  Es  handelt 
sich  um  eine  Weichheit  der  Schädelknochen,  die  im  Gegensatz  zur  Craniotabes  der 
späteren  Monate  sich  bei  Neugeborenen  und  jungen  Säuglingen  findet.  Sie  betrifft 
nicht,  wie  jene,  hauptsächlich  die  Gegend  der  Lambdanaht,  sondern  mehr  die  hinteren, 


Abb. 


4a.  Blasse  Feuermale  bei  Neugeborenen. 


1)  M.  Cohn:  j.  K.  37.  Elochsinger:  Stud.  üb.  d.  klm.  Verh.  d.  Stirnfontanelle. 
Wien.  Klinik.  1893.  Stöltzner:  Path.  u.  Therap.  d.  Rachitis.  Berlin  1904. 
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der  Sagittalnaht  anliegenden  Teile  der  Scheitelbeine  und  äußert  sich  bald  nur  in  Weich¬ 
heit  der  Knochenränder  allein,  bald  in  dieser  und  in  weichen  Stellen  der  Knochen¬ 
fläche.  Zuweilen  finden  sich  größere  Ossifikationsdefekte  vorzugsweise  in  der  Umgebung 
der  kleinen  Fontanelle,  die  in  extremen  Fällen  wahrscheinlich  zu  multipler  Lücken¬ 
bildung  auch  in  anderen  Knochen  anwachsen  können  (., Lückenschädel“).  Daneben 
besteht  Weite  der  Nähte  und  Fontanellen.  Dieser  treffend  als  Weichschädel x)  (Wie¬ 
land)  bezeichnete  Befund  wurde  früher  und  wird  wohl  von.  manchen  noch  jetzt  auf 
,, angeborene  Rachitis“  bezogen.  Nach  neueren  Untersuchungen,  namentlich  nach  den 
sorgfältigen  klinischen  und  histologischen  Erhebungen  Wielands,  ist  das  nicht  ge¬ 
stattet,  sondern  es  handelt  sich  Adelmehr  um  eine  Entwicklungsstörung  des  Schädel¬ 
daches,  wahrscheinlich  um  eine  Inkongruenz  zwischen  Knochenwachstum  und  Wachs¬ 
tum  der  Parietalregion  des  Großhirns  gegen  Ende  der  Reifezeit:  Wachstum  und  Ver¬ 
knöcherung  der  Hülle  halten 
nicht  gleichen  Schritt,  und 
durch  den  Wachstumsdruck 
des  Gehirns  entstehen  Ver¬ 
dünnungen  des  zarten  Kno¬ 
chens.  Ein  LTbergang  des  Zu¬ 
standes  in  echte  Craniotabes 
kann  erfolgen,  aber  ebenso¬ 
wohl  ist  spontane  V erhärtung 
möglich,  an  die  sich  späterhin 
erst  Craniotabes  anschließen 
kann. 

Der  Durchbruch  der 
ersten  Zähne  —  der  un¬ 
teren  mittleren  Incisivi  — 
pflegt  zwischen  dem  vier¬ 
ten  und  sechsten  Monat 
zu  erfolgen.  Nach  ein  bis 
zwei  weiteren  Monaten 
erwartet  man  die  ent¬ 
sprechenden  oberen  und 
bald  darauf  die  äußeren 
oberen  Schneidezähne. 

Erst  gegen  Ende  des 
ersten  Jahres  kommen 
dann  die  äußeren  unteren 
Schneidezähne,  später  die 
vier  ersten  Prämolaren 
und  mit  etwa  18  Monaten 
die  Augenzähne.  Abwei¬ 
chungen  von  dieser  Folge  werden  für  krankhaft,  insbesondere  für  Zeichen 
von  englischer  Krankheit  gehalten.  Sie  sind  indessen  bei  völlig  normal  gedei¬ 
henden  Kindern  so  häufig,  daß  wohl  nur  ein  auffallend  verzögertes  Durch¬ 
schneiden  der  ersten  Zähne  und  lange  bestehende  Unpaarigkeit  verdächtig  ist. 

Unter  gleichmäßigen  äußeren  Bedingungen  ist  der  Gang  der  Körpertem¬ 
peratur *  2)  beim  Säugling  ein  so  gleichmäßiger,  daß  man  wohl  von  einer 
,,Monothermiekk  sprechen  kann.  Das  Mittel  der  Temperatur  liegt  wenig  über 
37°,  und  die  Tagesschwankungen  betragen  in  der  ersten  Zeit  nur  etwa  einen 
halben  Grad,  später  werden  sie  größer.  In  gesetzmäßiger  Abhängigkeit  vom 
Schlafen  und  Wachen  des  Kindes  stehend,  also  vom  Wechsel  der  Stoffwechsel¬ 
intensität 3),  lassen  sie  ein  ,,' Tagesplateau“  und  eine  ,, Nachtsenkung“  er- 

ö  Lit.  Wieland :  Z.  K.  51.  1931.  Abels:  ibid.  50.  1930.  J undell :  Act.  p.  12.  1931. 

2)  J  undell:  J.  K.  59.  Gofferje:  ibid.  68.  Apert:  N.  1.  1913. 

3)  Putzig  u.  Vollmer:  Z.  K.  37.  1924. 
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kennen.  Unregelmäßigkeiten  der  Kurve,  größere  Schwankungen  und  vor 
allem  eine  Verschiebung  des  Mittels  nach  oben  oder  unten  deuten  auf  krank¬ 
hafte  Vorgänge.  Daß  durch  stärkere  Bewegung,  äußere  Wärmezufuhr,  un¬ 
gleichmäßige  Einhüllung,  zeitweise  Entblößung  und  anderes  mehr  auch  bei 
gesunden  Kindern  stärker  bewegte  Kurven  entstehen1),  versteht  sich  na¬ 
türlich  von  selbst. 

Von  der  Troph ostabilität  des  gesunden  Kindes,  seiner  hohen  Immu¬ 
nität  und  Widerstandskraft  gegen  Infektionen,  wird  späterhin 
die  Rede  sein.  Hier  sei  nur  hingewiesen  auf  gewisse  allgemeine  Funktionen, 
wie  Stimmung,  Anteilnahme  an  der  Umgebung,  Bewegungen  und  Schlaf. 
Schon  die  leisesten  Abweichungen  von  der  Norm,  die  bei  ihnen  bemerklich 
werden,  sind  als  ein  Hinweis  auf  krankhafte  Vorgänge  zu  betrachten,  und 
ihre  diagnostische  Bedeutung  ist  nicht  allein  deshalb  so  hoch  einzuschätzen, 
weil  sie  trotz  ihrer  Feinheit  einer  nur  irgend  aufmerksamen  Umgebung  sich 
unabweislich  aufdrängen  müssen,  sondern  auch  aus  dem  zweiten  Grunde, 
weil  sie  von  einer  Störung  Kunde  geben,  lange  bevor  andere  sicht-  und  greif¬ 
bare  Zeichen  zur  Ausbildung  gelangen. 

Der  Grundton  der  Stimmung  des  gesunden  Kindes  ist  die  Ruhe  und  Be¬ 
friedigung,  zu  der  sich  mit  wachsendem  Bewußtsein  die  Bereitschaft  zu 
Äußerungen  des  Lustgefühls  gesellt.  Schreien  und  Unlust  kommt  nur  durch 
Hunger  und  andere  leicht  erkennbare  Ursachen,  die  unbedingt  ein  LTnbe- 
hagen  auslösen  müssen  (langes  Naßliegen,  zu  warme  Kleidung  usw.).  Auch 
der  durch  ,, Warten“  verwöhnte  Tyrann  wird  sofort  zum  liebenswürdigen 
Gesellschafter,  wenn  er  durch  beharrliches  Gebrüll  die  Erfüllung  seiner 
Wünsche  erzwungen  hat.  Es  gibt  in  der  Breite  der  Gesundheit  keine  dauernd 
ernsten,  mürrischen,  launischen  Säuglinge,  und  jede  bleibende  Nuance  im 
Sinne  einer  Verstimmung  darf  auch  dann  nicht  als  ,, Nervosität“'  oder 
,, Unart“  angesehen  werden,  wenn  trotz  sorgfältiger  E<ntersuchung  die  Grund¬ 
lage  nicht  erfindlich  ist.  Namentlich  mißtraue  man  den  unentwegten 
Schreiern,  deren  Unruhe  oft  genug  Begleiter  oder  Vorläufer  spasmophiler 
Zustände,  zerebraler  oder  funktionell  nervöser  Störungen  ist  und  sich  auch 
bei  vielen  eines  plötzlichen  Todes  Sterbenden  findet.  Umgekehrt  ist  in  den 
Tagen  der  Krankheit  die  Wiederkehr  der  guten  Laune,  das  erste  Lachen 
der  sicherste  Beweis  für  den  Eintritt  der  Rekonvaleszenz. 

Ein  weiteres  Kennzeichen  des  gesunden  Kindes  ist  die  rege  Anteilnahme 
an  den  Geschehnissen  der  Umwelt,  die  sich  in  Gestalt  der  Reaktion  auf  Licht¬ 
eindrücke  schon  in  den  ersten  Wochen  nicht  verleugnet.  Krankhaft  aber  ist 
es,  wenn  die  Anspruchsfähigkeit  auf  äußere  Reize  den  Eindruck  der  Schreck¬ 
haftigkeit  zu  machen  beginnt.  Und  ebenso  ist  das  Erlahmen  des  Interesses 
für  die  äußeren  Dinge  eines  der  frühesten  Symptome  mannigfacher  Gesund¬ 
heitsstörungen. 

Gleichsinniges  lehrt  das  Verhalten  der  mit  dem  Perzeptionsvermögen  aufs 
engste  verknüpften  Bewegungen  und  des  Bewegungstriebes.  Schon  ganz 
jungen  Säuglingen  ist  jene  große  und  stetige  Neigung  zu  ausgiebiger  Muskel¬ 
tätigkeit  eigen,  die  später,  durch  bewußte  Empfindung  geleitet,  die  Freude 
der  Eltern  bildet.  Die  Bewegungen  sind  energisch,  kraftvoll,  in  den  ersten 
Wochen  noch  eigenartig  eckig,  fast  athetotisch,  täppisch,  mit  einem  unnöti¬ 
gen  Aufwand  von  Muskelspannung  verbunden,  später  flink,  zappelig  und, 
wenn  zunächst  auch  noch  ungeschickt,  doch  deutlich  den  Charakter  des 
Zweckmäßigen  tragend.  Eine  Minderung  des  Bewegungsdranges,  ein  stilles 


Ü  Schelble:  Z.  K.  2.  1911. 
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Daliegen,  ein  träger  Ablauf  der  einzelnen  Geste,  das  Erscheinen  automa¬ 
tischer  oder  zweckloser  Bewegungsformen  ist  ein  untrügliches  Zeichen  von 
Erkrankung. 

Der  Schlaf  ist  in  gesunden  Tagen  ungewöhnlich  tief  1),  in  den  ersten  Wochen 
nur  durch  kurze  Pausen  unterbrochen,  späterhin  mit  Wachsein  wechselnd, 
aber  selbst  am  Ende  des  ersten  Jahres  nicht  unter  14  Stunden  herabgehend. 
Der  junge  Säugling  nimmt  während  dessen  die  bekannte  Lage  mit  gebeugten 
Gliedern  ein,  welche  an  die  uterine  Gewohnheit  anknüpft.  Unruhiger,  leichter, 
unterbrochener  Schlaf,  Aufgeben  der  typischen  Haltung  sind  pathologische 
Erscheinungen. 

Auf  die  bisher  aufgezählten  Punkte  läßt  sich  ein  Urteil  über  das  augen¬ 
blickliche  Befinden  gründen.  Für  die  weitere  Entscheidung,  ob  das  Kind 
nicht  allein  gesund,  sondern  auch  die  seinem  Alter  zukommende  Höhe  der 
Entwicklung  erreicht  hat,  gibt  die  Prüfung  der  statischen  Funktionen  wertvolle 
Anhaltspunkte,  von  denen  hier  nur  die  wichtigsten  erwähnt  werden  sollen. 

Das  aktive  Heben  des  Kopfes  wird  zuerst  in  der  Mitte  oder  am  Ende  des 
zweiten  Monates  geübt  und  ist  am  besten  bei  Bauchlage  zu  beobachten.  Die 
Fähigkeit,  den  Kopf  in  aufrechter  Stellung  zu  balancieren,  wird  im  zweiten 
Vierteljahre  erworben  und  gegen  dessen  Ausgang  wird  das  Sitzen  möglich. 
Aufstemmen  der  Beine  auf  die  Unterlage  beim  Hochhalten  ist  oft  schon 
früher  vorhanden ;  das  aktive  Stehen  mit  Anhalten  wird  gegen  den  neunten 
Monat  hin  erlernt;  bereits  etwas  vorher  beginnen  die  Versuche,  die  Körper¬ 
lage  selbsttätig  zu  ändern  und  sich  von  der  Stelle  fortzuschieben  oder  zu 
kriechen.  Frühestens  am  Ende  des  ersten  Jahres  wird  die  Kunst  des  freien 
Stehens  und  des  Gehens  erworben. 

Die  erwachende  Intelligenz  2)  zeigt  sich  zuerst  darin,  daß  an  die  Stelle  des 
ziellosen  Starrens  und  der  häufig  inkoordinierten  Augenbewegungen  der 
ersten  Tage  und  Wochen  Ende  des  zweiten  oder  im  dritten  Monat  das  Fixieren 
tritt.  Der  Zeitpunkt  hierfür  ist  ebenso  wie  derjenige  aller  weiteren  psychi¬ 
schen  Fortschritte  in  nicht  unerheblichem  Grade  von  der  mehr  oder  weniger 
lebhaften  Anregung  des  Kindes  durch  die  pflegenden  Personen  abhängig. 
Das  Lächeln  stellt  sich  gleichfalls  im  zweiten  Monat  ein,  etwas  später  werden 
behagliche  Laute  hervorgebracht.  Zu  gespannter  und  anhaltender  Aufmerk¬ 
samkeit  befähigt  erst  das  ausgehende  erste  Quartal.  Das  Ende  des  zweiten 
bringt  die  Fähigkeit  des  Greifens  mit  der  Absicht  des  Behaltens,  nachdem 
der  Trieb  zur  Berührung  schon  längere  Zeit  vorher  erwacht  ist. 

Schwerere  Störungen  akuter  und  chronischer  Art  vermögen  nicht  nur  die  Entwick¬ 
lung  der  statischen  und  intellektuellen  Funktionen  empfindlich  zu  verzögern,  sondern 
auch  das  bereits  Erworbene  für  lange  Zeit  wieder  verloren  gehen  zu  lassen.  Unter 
Umständen  können  rein  körperliche  Ursachen  einen  so  hochgradigen  Einfluß  nehmen, 
daß  der  Unkundige  geneigt  ist,  an  wirkliche  Imbezillität  und  Idiotie  zu  denken. 
In  dieser  Lage  scheint  mir  die  Fähigkeit  des  Fixierens  am  längsten  und  sichersten  die 
richtige  Beurteilung  zu  gestatten.  Jedenfalls  sei  man  mit  der  Annahme  eines  bleibenden 
geistigen  Defektes  vorsichtig,  wenn  es  sich  um  ein  körperlich  stark  zurückgebliebenes 
Kind  handelt.  Andererseits  legt  eine  auffallende  Trägheit,  ein  überraschendes  Zurück¬ 
bleiben  der  statischen  Funktionen  bei  sonstiger  guter  körperlicher  Entwicklung  den 
Verdacht  auf  Idiotie  nahe.  Man  vergesse  aber  nicht,  daß,  abgesehen  von  der  Hypotonie 
beim  Milchnährschaden  und  der  Bewegungsscheu  bei  Rachitis,  zuweilen  auch  bei 
geistig  und  körperlich  sonst  gut  gediehenen  Kindern  eigenartige  Zustände  von  ver¬ 
langsamter  Entwicklung  der  Muskelkraft  Vorkommen  3). 

1)  A.  Czerny:  J.  K.  41. 

2)  Einzelheiten  bei  Preyer:  Seele  des  Kindes.  Leipzig,  Grieben.  Compayre:  Ent- 
wickl.  d.  Kinderseele,  übersetzt  von  Ufer,  1900.  Heubner:  E.  i.  M.  K.  16.  1918. 
Peiper:  ibid.  33.  1928. 

3)  S.  Kapitel:  Lähmungen. 
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Die  Nahrung  des  Säuglings. 

B.  Die  Nahrung  der  Säuglinge, 
a.  Frauenmilch. 

1.  Physiologie  und  Pathoiogie  der  Milchabsonderung1). 

Physiologie.  Daß  der  wunderbare  Vorgang  der  Hypertrophie  der  Milch¬ 
drüse  während  der  Schwangerschaft  und  die  gewaltige  Sekretionstätigkeit 
des  vorher  und  nachher  ruhenden  Organs  nach  der  Geburt  von  den  Verände¬ 
rungen  an  den  eigentlichen  Geschlechtsorganen  abhängig  sind,  ist  ohne 
weiteres  klar.  Der  Gedanke,  daß  es  sich  dabei  um  einen  vom  Unterleib  aus¬ 
gelösten  mächtigen  Nervenreiz  handelt,  hat  seine  Grundlage  verloren,  nach¬ 
dem  alle  Versuche,  die  Drüse  vom  Nervensystem  durch  Nerven-  und  Rücken- 
marksdurchschneidung,  Umschneidung,  Überpflanzung  weitmöglichst  abzu¬ 
lösen  (Goltz,  Basch  u.  a.),  keine  ersichtliche  Beeinträchtigung  der 
Leistungsfähigkeit  ergeben  haben.  Danach  greift  die  heutige  Theorie  der 
Laktation  auf  die  hämatogene  Zufuhr  von  Hormonen  zurück.  Ältere 
Forscher2)  nahmen  als  deren  Quelle  die  Plazenta  (Halban)  oder  den 
Embryo  (Starling)  an;  die  neueren  Untersuchungen  haben  ergeben,  daß 
Follikelhormon  und  Luteohormon  gemeinsam  während  der  Gravidität  die 
Hyperplasie  der  Milchdrüse  bewirken,  und  daß  die  hyperplasierte  Drüse 
nach  der  Geburt  durch  ein  der  Hypophyse  entstammendes  ,, Prolaktin“  zur 
Sekretion  angeregt  wird  (de  Jongh  u.  Laquer3),  Nelson,  Fauvet, 
Anselmino,  Kraus  u.  a.). 

Während  nervöse  Einflüsse  als  wesentliche  primäre  Erreger  der  Verände¬ 
rungen  der  Brustdrüse  in  Schwangerschaft  und  Wochenbett  ausgeschlossen 
werden  durften,  spielen  sie  vielleicht  eine  um  so  bedeutsamere  Rolle  unter 
den  Einflüssen,  die  die  regelmäßige  und  anhaltende  Tätigkeit  des  Organs  ge¬ 
währleisten.  Vieles  spricht  dafür,  daß  in  der  während  der  Tragzeit  vorbereite¬ 
ten  Drüse  nach  Entleerung  des  Fruchthalters  die  Sekretion  durch  reflek¬ 
torische  Vorgänge  ausgelöst  und  erhalten  wird.  Zwei  Reize,  deren  gehörige 
Würdigung  auch  für  die  Praxis  von  größter  Bedeutung  ist,  sind  hier  wirksam, 
der  Saugakt  und  die  möglichst  vollkommene  Entleerung  der  in 
der  Drüse  vorhandenen  oder  während  des  Saugens  sich  bildenden  Milch. 
Dem  Landwirt  ist  es  eine  geläufige  Tatsache,  daß  regelmäßiges  und  restloses 
Ausmelken  die  Ergiebigkeit  des  Milchviehes  bis  zur  jeweilig  höchstmöglichen 
Grenze  steigert,  während  sie  durch  Sekretstauung  schnell  vermindert  wird. 
Nicht  anders  ist  es  beim  Menschen.  Je  regelmäßiger  und  energischer  das  Kind 
saugt,  desto  reichlicher  erfolgt  die  Sekretion;  die  eine  Brust  spricht  schneller 
an,  die  andere  zögernder,  auf  die  Dauer  widersteht  keine;  und  unter  gewissen¬ 
hafter  Fortsetzung  dieser  Bemühungen  erreicht  die  Brust  allmählich  den 
höchsten  Stand  ihrer  Leistungsfähigkeit,  dessen  von  Fall  zu  Fall  verschiedene 
absolute  Größe  durch  individuelle,  nicht  näher  bekannte  Eigenschaften  be¬ 
stimmt  ist.  Voraussetzung  für  Erhaltung  dieses  höchsten  Standes  ist  die 
täglich  mehrmalige,  vollständige  Entleerung  der  Drüse;  der  unfehlbare  Weg, 
um  eine  reichlich  fließende  Brust  in  einigen  Tagen,  eine  spärliche  vielleicht 
schon  in  24  Stunden  versiegen  zu  machen,  ist  die  durch  unvollkommene, 

x)  Lit.  vgl.  v.  Pfaundler:  Physiol.  d.  Laktation  in  Handb.  d.  Milchkunde,  heraus- 
geg.  v.  Sommerfeld.  Wiesbaden:  J.  F.  Bergmann  1909.  v.  Jaschke:  Physiol., 
Pflege  u.  Ernäh.  Neugeb.  Bergmann  1927  u.  Handb.  Pfaundler-Schloßmann  I.  1931.  — 
W.  Freund:  E.  i.  M.  K.  40.  1931. 

2)  Eit.  bei  Basch:  M.  K.  8.  Nr.  9. 

3)  Kl.  W.  1930.  Nr.  50. 
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unregelmäßige  oder  fehlende  Entleerung  erzeugte  Milchstauung.  Offenbar 
wirkt  die  durch  den  gestauten  Inhalt  gesetzte  Veränderung  der  Spannungs¬ 
und  Zirkulationsverhältnisse  schwer  beschädigend  auf  das  sezernierende 
Epithel;  die  Neubildung  von  Milch  hört  auf,  der  Drüseninhalt  nimmt 
kolostrale  Beschaffenheit  (vgl.  S.  19)  an,  und  es  machen  sich  resorptive 
Vorgänge  bemerkbar,  von  denen  namentlich  die  den  Milchzucker  betreffen¬ 
den  an  der  schnell  eintretenden  Laktosurie  leicht  kenntlich  und  deshalb 
von  diagnostischer  Bedeutung  sind. 

Inwieweit  neben  der  gründlichen  Entleerung  auch  dem  durch  das  Kind 
ausgeübten  Saugreiz  eine  Bedeutung  für  die  Tätigkeit  der  Drüse  zukommt, 
steht  dahin.  Jedenfalls  kann  die  früher  geltende  Meinung  nicht  mehr  auf¬ 
recht  erhalten  bleiben,  daß  zur  Erzielung  und  Erhaltung  einer  guten  Milch¬ 
absonderung  das  natürliche  Saugen  unentbehrlich  sei.  Kann  doch  nicht  nur, 
wie  reichliche  Anstaltserfahrungen  lehren,  die  Brust  auch  nach  Absetzen 
des  Kindes  durch  Abmelken  monatelang  auf  der  Höhe  ihrer  Leistung  er¬ 
halten  werden,  sondern  mit  Geduld  und  Geschick  gelingt  es  auch,  von  vorn¬ 
herein  auf  diese  Weise  die  Milchbildung  anzuregen  und  zu  steigern1).  So 
hat  es  eine  II  para  meiner  Beobachtung,  die  wegen  Hohlwarzen  das  erste 
Kind  nicht  gestillt  hatte,  beim  zweiten  durch  gleichzeitiges  Absaugen  und 
Abdrücken  innerhalb  sechs  Wochen  bis  auf  1000  bis  1200  g  Tageserzeugung 
gebracht,  ohne  daß  das  Kind  auch  nur  einmal  angelegt  wurde. 

Bereits  in  der  Gravidität  kann  durch  regelmäßiges  Ansaugen  eine  reichlichere  Ab¬ 
sonderung  der  Brustdrüse  angeregt  werden,  die  aber  gewöhnlich  nur  eine  wässerige 
Flüssigkeit  darstellt,  nur  ausnahmsweise  wirkliche  Milch.  Auch  extrapuerperale  Lak¬ 
tation  zu  Zeiten  besonderer  Vorgänge  an  den  Genitalien  (Pubertät,  Menstruation, 
Klimax,  Genitalerkrankungen,  insbesondere  nach  Ovariektomie  2)  ist  nicht  selten. 
Merkwürdigerweise  ist  bei  Tier  und  Mensch  auch  ohne  jede  nachweisbaren  Verände¬ 
rungen  in  seltenen  Fällen  eine  gelegentlich  sehr  ansehnliche  Milchabsonderung  in 
Anschluß  an  fortgesetzte  Saugreize  beobachtet  worden  —  virg’ineile  Laktation3). 
Offenbar  handelt  es  sich  hier  um  durch  irgendwelche  innere  Verhältnisse  besonders 
disponierte  Drüsen. 

Wenn  auch  der  vom  Kinde  gesetzte  negative  Saugdruck  von  Wichtigkeit 
für  die  Entleerung  der  Drüse  ist,  so  wäre  es  doch  irrig,  den  ganzen  Entlee¬ 
rungsvorgang  als  einen  rein  mechanischen,  allein  vom  Kinde  geleisteten 
Aspirationsakt  aufzufassen.  Offenbar  beteiligt  sich  die  Drüse  selbst  in  aktiver 
Weise,  wie  schon  aus  der  bekannten  Tatsache  hervorgeht,  daß  beim  Anlegen 
an  eine  Brust  häufig  auch  die  andere  zu  fließen  beginnt.  Wahrscheinlich  löst 
der  Beginn  des  Saugens  verwickelte  Reflexe  aus,  in  deren  Gefolge  durch 
Steigerung  der  Blutfülle  und  Kontraktion  der  elastischen  Fasern  in  den 
Drüsenwandungen,  vielleicht  auch  von  Muskelfasern,  ein  Auspressen  der 
vorhandenen  Milch  beginnt. 

Es  gibt  ,, schwergehende“  und  ,, leichtgehende“  Brüste,  d.  h. 
solche,  die  schon  bei  geringem,  und  solche,  die  erst  bei  höherem  Saugdruck 
zu  fließen  beginnen  4).  Leichtgehende  Brüste  sprechen  bei  etwa  3  bis  4%  mm 
Hg-Druck  an,  mittlere  bei  5  bis  6y2,  schwergehende  bei  7  bis  8  (Barth). 
Ursache  dieser  Unterschiede  ist  wohl  außer  dem  verschiedenen  Tonus  der 
Schließmuskulatur  in  der  Warze  und  dem  Füllungsgrad  hauptsächlich  die 
unterschiedliche  Reizempfindlichkeit  der  eben  erwähnten,  die  Milchent¬ 
leerung  vermittelnden  Reflexvorgänge. 


1)  Helbich:  M.  K.  Nr.  10.  1911. 

2)  Lit.  bei  Grünbaum:  D.  m.  W.  Nr.  26.  19074  Seifert :  J.  Am.  m.  a.  1920.  74 

3)  v.  Pfaundler:  Z.  K.  3.  1912.  Findig:  Z.  G.  G.  86.  1915. 

4)  Herz,  Basch,  Cramer,  Pfaundler,  Barth .  Lit.  bei  Barth :  Z.  Iv.  10.  1  914. 
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Während  die  anfängliche  spärliche  Absonderung  von  Kolostrum  in  den 
ersten  Tagen  noch  anhält,  folgt  im  weiteren  Verlauf  der  Laktation,  zumeist  am 
vierten  Tage,  unter  subjektiven  Empfindungen  und  objektiv  zunehmender 
Spannung  der  Brust  das  ,, Einschießen“  der  Milch,  deren  Menge  von  nun 
ab  ständig  wächst.  Die  Schnelligkeit,  mit  der  dies  geschieht,  wird  bestimmt 
von  der  Größe  der  Inanspruchnahme  und  von  der  individuellen  Anlage,  und 
dementsprechend  erfolgt  die  Vermehrung  bald  in  steilen  Sprüngen,  bald  in 
staffelförmigem  Anstieg.  Das  Maximum  der  Leistung  wird  zwischen  der  10. 
und  20.  Woche  erreicht  (Abb.  5).  Von  da  ab  hält  sich  die  Kurve  annährend 
auf  gleicher  Höhe,  um  gegen  das  Ende  der  Stillung  langsam  staffelförmig 
abzusinken. 

Die  einmal  in  Gang  gebrachte  Brust  ist  befähigt,  ihre  Tätigkeit  zu  erstaunlicher 
Ergiebigkeit  ß  zu  steigern.  Eine  gute  Amme  liefert  pro  Tag  durchschnittlich  1100 
bis  1300  g.  Mehr  als  ein  Drittel  der  Frauen  aber  gibt  bis  2000,  bis  2500  und  darüber. 
In  Ausnahmefällen  vermag  das  tägliche  Quantum  für  Monate  3  bis  3  y2  Eiter  zu  er¬ 
reichen  und  selbst  auf  4,  ja  5  Liter *  2)  anzuschwellen.  Dies  wird  erreicht  als  Folge  der 
systematisch  ausgeübten  Entleerung  der  Drüse  durch  gut  saugende  Kinder.  Je  mehr 
von  diesen  angelegt  werden,  desto  mehr  Milch  wird  geliefert3). 

Wie  bei  anderen  Säugetieren  ist  auch  beim  Menschen  die  Laktationsdauer 
zeitlich  begrenzt  (Pfaundler),  und  auf  die  Periode  der  Höchstleistung  folgt 
ein  schneller  oder  langsamer  Rückgang  bis  zum  Schluß.  Der  späteste  Termin 
für  diesen  dürfte  in  den  37.  (Siegert  4)  bis  42.  (de  Rudder  5)  Monat  fallen. 
Die  ,, unbegrenzte  Laktationsdauer“,  die  dem  Weibe  exotischer  Natur¬ 
völker  eigen  sein  soll,  existiert  jedenfalls  nicht;  sie  dürfte  vorgetäuscht  sein 
dadurch,  dass  durch  neue  Schwangerschaften  und  Geburten  die  von  früher 
her  noch  tätige  Drüse  erneut  hormonal  beeinflußt  wird.  Der  Abstieg  beginnt 
bei  mangelhafter  Stillfähigkeit  früher  und  vollzieht  sich  schneller,  als  bei 
voller.  Bei  milchreicher  Brust  wird  meistens  schon  abgestiilt,  bevor  die 
Milch  weniger  geworden  ist.  Von  245  durch  Planchon6)  überwachten 
Müttern  stillten  158  (64,4%)  wenigstens  bis  zum  siebenten  Monat,  und  87 
von  132  hatten  noch  im  vierzehnten  Monat  genügend  Nahrung,  um  die  Zwei¬ 
milchernährung  durchführen  zu  können.  Von  den  Müttern  unseres  Heimes 
haben  eine  ganze  Reihe  nach  3-  bis  6-monatiger  Tätigkeit  im  Hause  außer¬ 
halb  als  Ammen  noch  3  bis  9  Monate  angelegt.  Eine  Hausamme  lieferte 
im  19.  Monat  noch  eine  durchschnittliche  Tagesmenge  von  1500  g,  eine 
andere  im  allmählichen  Anstieg  im  ersten  Halbjahr  1500  bis  2700  g,  ein 
weiteres  Vierteljahr  3000  bis  3500  g,  die  nächsten  6  Monate  2000  bis  2500  g 
und  im  25.  Monat  noch  1700  g  täglich.  Beidemal  erfolgte  willkürlicher  Schluß 
der  Laktation  7). 

Pathologie.  Eine  der  Abweichungen  von  der  Norm  ist  die  Galaktor- 
rhoe,  der  ,, Milchfluß“.  Wie  erwähnt,  findet  während  des  Saugens  häufig  ein 
spontaner  Milchfluß  aus  der  zweiten  Brust  statt ;  auch  nach  Beendigung  der 
Mahlzeit  können  beide  Brüste  noch  eine  kurze  Zeit  fließen.  Das  ist  natürlich 
nichts  Krankhaftes.  Von  pathologischer  Galaktorrhoe  kann  erst  dann  die 
Rede  sein,  wenn  ein  vom  Saugen  völlig  unabhängiger  Spontanfluß  besteht, 
den  man  wohl  auf  einen  Übererregungszustand  des  nervösen  Entleerungs- 

9  Schloßmann:  1.  c.  und  Arch.  K.  33.  Finkeistein  u.  Ballin :  Die  Waisensäug¬ 
linge  Berlins  usw,  Berl.  Urban  &  Schwarzenberg  1904. 

2)  Brodski  Arch.  K.  63.  Kollmann:  ibid,  80.  1927. 

3)  Budin :  1.  c.  Laisney :  De  l’augmentat.  progress.  d.  1.  secr.  lact.  etc.  Th.  d.  P.,1903. 

4)  M.  m.  W.  Nr.  37.  1908. 

5)  Z.  K.  39.  1925. 

6)  L’obstetrique  S.  193.  1902. 

7)  Ähnlich  Schloß  mann  (1.  c.). 
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mechanismus  zurückführen  muß1).  Dieser  Zustand  findet  sich  auch  bei 
nicht  sehr  milchreichen  Müttern.  Er  kann  als  „Diabete  laiteux“  (Mar¬ 
fan)  bisweilen  so  hochgradig  werden,  daß  der  Kräftezustand  der  Frau 
leidet.  Hier  muß  an  Erkrankungen  der  Genitalorgane  oder  des  endokrinen 
Systems  gedacht  werden.  Hypophysentumoren  können  sogar  bei  Nulliparen 
Galaktorrhoe  hervorrufen  2). 

Praktisch  wichtiger  ist  die  Agalaktie  und  besonders  die  Hypogalaktie  in 
ihrer  zweifachen  Form  als  ungenügende  Sekretion  im  Beginne  der 
Laktation  und  als  vor¬ 
zeitiger  Rückgang  der 
Milch  im  weiteren  Ver¬ 
lauf.  Wie  es  mit  der  ersten 
steht,  wurde  bereits  berührt. 

Aber  leider  wird  sie  oft 
vorschnell  diagnostiziert  und 
so  der  Versuch  des  Stillens 
aufgegeben,  wo  ein  Beharren 
den  Erfolg,  zum  mindestens 
einen  Teilerfolg,  gezeitigt 
hätte.  Es  ist  wenig  bekannt, 
daß  der  Beginn  des  Ein¬ 
schießens  der  Milch  sich  bis 
zum  sechsten  Tage  und  viel¬ 
leicht  noch  länger  hinaus¬ 
zögern  kann,  zu  wenig  ist 
geläufig,  daß  der  durch 
schwache  oder  ,, trinkfaule“ 

Kinder  ausgeübte  Reiz  schon 
unter  normalen  Verhältnis¬ 
sen,  geschweige  denn  bei  an¬ 
fänglich  träger  Absonderung 
oft  nicht  hinreicht,  um  die 
Brust  gehörig  in  Gang  zu 
bringen.  Es  kann  auch  ein 
anfänglich  kräftiges  Kind 
ermatten  und  für  die  weitere 
Entwicklung  der  Sekretion 
untauglich  werden,  wenn 
einer  der  Fälle  vorliegt,  wo 
die  Nahrung  sich  nur  ganz 
allmählich  einfindet ;  und 

solcher  Fälle,  in  denen  sich  der  Zufluß  bei  beharrlichen  Bemühungen 
erst  nach  zwei,  drei  und  fünf  Wochen  langsam  mehrt,  um  zu  guter  Letzt 
doch  noch  eine  beachtenswerte  Größe  zu  erreichen,  gibt  es  nicht  wenige 
(Schloßmann,  Comby,  Budin  u.  a.). 


Abb.  5.  Verschiedene  Formen  der  Laktationskurve. 


Ein  Beispiel,  wie  auf  diese  Weise  ein  Erfolg  erzwungen  werden  kann,  stellt  Abb.  5. 
(letzte  Kurve)  dar.  Es  stammt  von  einer  30jährigen  IVpara  mit  schlecht  entwickeltem 
Drüsenparenchym,  die  vorher  „wegen  Milchmangel“  nie  genährt  hatte,  jetzt  aber 
in  der  Anstalt  durch  Anlegen  eines  saugkräftigen  Kindes  so  weit  gebracht  wurde,  daß 
sie  wenigstens  für  die  Zweimilchernährung  ausreichte. 


ß  Antonov:  Z.  K.  52.  1932. 

2)  Kraus:  Arch.  f.  Gyn.  159.  1935.  Salus:  D.  A.  Kl.  M.  177.  1935. 
Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  2 
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Bei  Brüsten,  die  von  vornherein  nur  ungenügend  arbeiten,  hat  ein  vor¬ 
zeitiger  Rückgang  der  Nahrung  x)  nichts  Absonderliches.  Aber  auch  bei  bereits 
hinreichend  entwickelter  Sekretion  kommt  ein  Nachlassen  vor,  am  häufigsten 
gegen  das  Ende  des  zweiten  Monats.  Wahrscheinlich  sind  hierfür  Vorgänge 
an  den  Zeugungsorganen  verantwortlich  zu  machen,  etwa  die  Vorläufer  der 
wieder  erscheinenden  Menstruation.  Wechselbeziehungen  zwischen  dieser 
und  der  Laktation  sind  sicher  vorhanden *  2) ;  nur  darf  man  sie  und  ihre  Be¬ 
deutung  für  den  Fortgang  des  Stillgeschäftes  nicht  überschätzen.  Wenn  man 
gelegentlich  hört,  daß  das  Fortbestehen  der  Milchabsonderung  nur  so  lange 
gesichert  ist,  wie  die  Regel  ausbleibt,  und  daß  eine  vorzeitig  wiederkehrende 
Menstruation  entweder  die  Stillfähigkeit  überhaupt  aufhebt  oder  nur  eine 
sehr  mittelmäßige  Leistung  ermöglicht,  so  widerspricht  das  aller  Erfahrung  3). 
Tatsache  ist,  daß  milchreiche  Mütter  viel  seltener  menstruieren  als  milcharme 
(15%  :  73%  W.  Freund  4) i:  aber  sicher  hat  St.  Engel5)  Recht  mit  seiner 
Ansicht,  daß  die  Menstruation  nicht  Ursache,  sondern  Folge  des  Milchrück¬ 
ganges  ist6). 

Während  bei  milchreichen  Ammen  eine  entsprechende  Wahrnehmung  nicht  ge¬ 
macht  werden  konnte,  habe  ich  mehrmals  bei  milcharmen,  die  bereits  Durchschnitts¬ 
mengen  von  500  bis  600  g  lieferten,  gegen  Ende  des  zweiten  Monats  einen  Rückgang 
auf  350  bis  400  g  gesehen.  Gewöhnlich  war  jedoch  nach  3  bis  4  Wochen  wieder  der 
frühere  Stand  erreicht  und  der  Fortgang  der  Laktation  gesichert. 

Eine  wichtige  Rolle  darf  dagegen  eine  neu  eintretende  Schwanger¬ 
schaft7)  beanspruchen.  Mit  ihr  erfährt  bei  einem  Teil  der  Frauen  die  Milch 
eine  schnelle  Verringerung;  andere  nähren  ungestört  weiter,  ohne  Schaden 
für  sich,  für  den  Säugling  und  den  Fötus.  Es  besteht  auch  keine  Gefahr  des 
Aborts,  und  deshalb  wird  man  zum  Absetzen  erst  raten  müssen,  wenn  die 
Mutter  durch  die  doppelte  Beanspruchung  zu  sehr  geschwächt  wird. 

Nicht  alle  Geburtshelfer  teilen  diesen  Standpunkt.  Einer  sehr  milchreichen  Mutter 
meiner  Klientel  wurde  von  ihrem  Frauenarzt  rundweg  erklärt,  daß  sie  sich  des  Ver¬ 
brechens  gegen  das  keimende  Leben  schuldig  mache,  wenn  sie  weiter  stille.  Sie  ließ 
sich  nicht  beirren,  das  „Neue“  kam  zur  Zeit  lebend  zur  Welt  und  wurde  das  kräftigste 
ihrer  Kinder. 

Hiermit  dürfte  erschöpft  sein,  was  sich  mit  Sicherheit  über  innere,  d.  h. 
nicht  in  fehlerhafter  T  echnik  des  Stillens  bedingte  Ursachen  eines  vorzei¬ 
tigen  Rückganges  aussagen  läßt.  Die  Möglichkeit  andersartiger  Be- 
einflüssung  ist  schwer  in  überzeugender  Weise  zu  belegen.  Sehr  überschätzt 
wird  die  Bedeutung  seelischer  Erregungen.  Wenn  es  im  Volke  heißt, 
daß  nach  Schreck  oder  Aufregung  beliebiger  Art  die  Milch  plötzlich  dauernd 
wegbleiben  kann,  so  fehlt  es  hierfür  an  wirklich  schlagenden  Beobachtungen. 
Dagegen  ist  nicht  abzulehnen,  daß  durch  starke  und  anhaltende,  direkt  auf 

Ü  Lit.  Thiemich:  M.  K.  Orig.  14.  1918. 

2)  Über  qualitative  Veränderungen,  vgl.  unter  Ernährungsstörungen  der  Brustkinder. 

3)  Thiemich:  M.  G.  G.  8.  Budin:  1.  c.  Schlichter:  W.  kl.  W.  S.  978.  1888. 
Bendix:  M.  m.  W.  Nr.  30.  1900. 

4)  Siehe  auch  Heil:  M.  G.  G.  24.  1906.  Sundin:  Z.  G.  Nr.  7.  1909.  J acobius : 
Arch.  K.  48. 

5)  M.  K.  22.  1922. 

6)  Auch  bei  Kühen  läßt  der  Milchertrag  während  des  Rinderns  häufig  nach,  um 
später  über  das  gewöhnliche  Maß  zu  steigen.  Gleichzeitig  können  qualitative  A  nderungen 
im  Sinne  einer  Erhöhung  oder  Verminderung  des  Gehaltes  an  festen  Stoffen,  besonders 
Fett,  bemerkbar  werden.  Bei  anderen  Tieren  wieder  geht  der  Zustand  ohne  jeden 
Einfluß  auf  die  Milch  vorüber  (nach  Kirchner:  Handb.  d.  Milchwirtschaft.  Erster 
Abschnitt  IV.). 

7)  Bendix:  1.  c.  Poirier,  Capart,  Dluski.  Zit.  nach  Czerny-Keller:  Kap.  21. 
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das  Stillgeschäft  gerichtete  Erregung  eine  psychogene  Hemmung  der  Drüsen¬ 
entleerung  bewirkt  wird,  die  ihrerseits  zu  Milchverhaltung  und  damit  zu 
einem  Rückgang  der  Milchmenge  Veranlassung  gibt.  Eine  derartige  Be¬ 
einflussung  des  nervösen  Anteiles  des  Entleerungsmechanismus  würde  zahl¬ 
reiche  Analogien  haben.  Vielleicht  erklärt  sich  auf  diese  Weise  das  nicht 
seltene  Vorkommnis,  daß  in  Anstalten  als  gut  erprobte  Ammen  aus  den 
Familien  umgehend  als  untauglich  wieder  entlassen  werden,  während  sie 
nach  der  Rückkehr  ins  Haus  sich  aufs  neue  als  reichliche  Nahrungsspende¬ 
rinnen  erweisen.  Bei  neuropathischen  und  suggestiblen  Müttern  in  ungünstiger 
Umgebung  dürfte  mit  solchen  Hemmungen  besonders  stark  zu  rechnen  sein. 
Wer  da  weiß,  mit  welch  ängstlicher  Unruhe  und  Spannung  oft  genug  von 
allen  Beteiligten  jeder  Schluck  des  Kindes  überwacht  wird,  wird  zugeben 
dürfen,  daß  unter  diesen  Verhältnissen  Störungen  angebahnt  werden  können, 
die  in  der  ruhigen  Luft  der  Anstalt  unbekannt  bleiben.  Durch  eine  solche 
„Maternitätsneurose“  (Moll)  und  nicht  durch  wirkliche  Hypogalaktie 
könnte  es  sich  vielleicht  auch  erklären,  warum  im  Gegensatz  zu  den  An¬ 
staltserfahrungen  im  Privathaus  so  auffallend  häufig  ein  vorzeitiger  Rückgang 
anfänglich  leidlich  arbeitender  Brüste  erfolgt,  sobald  sich  irgendwelche 
Schwierigkeiten  in  der  Durchführung  des  Stillgeschäftes  ergeben. 

Auch  die  Tatsache  eines  vorübergehenden  plötzlichen  Streikes  der  Brust  nach  Auf¬ 
regung  scheint  mir  gesichert.  In  einem  Falle  meiner  Kenntnis  war  bei  bisher  gutem 
Fortgang  der  Sekretion  in  der  vierten  Woche  eines  Morgens  kein  Tropfen  mehr 
vorhanden,  während  die  letzte  Mahlzeit  am  vorhergehenden  Abend  noch  reichlich  und 
ohne  Schwierigkeit  geflossen  war.  Unter  ruhigem  Abwarten  und  regelmäßigem,  nicht 
vermehrtem  Anlegen  kam  am  Nachmittag  eine  ganz  geringe  Menge  wieder  und  nach 
einigen  Tagen  war  der  Zwischenfall  überwunden.  Ähnliche  Beobachtungen  finden  sich 
bei  Budin.  Cramer1)  beobachtete  vorübergehende  Verminderung  der  Tagesmenge 
nach  heftigem  Schreck  durch  Einschlagen  eines  Blitzes. 

Für  die  Berechtigung,  psychische  Störungen  zu  würdigen,  sprechen  auch  Beobach¬ 
tungen  bei  Milchtieren.  Hempel2)  berichtet,  daß  Kühe,  die  selbst  und  deren 
Vorfahren  ihr  Leben  nur  im  Stalle  geführt  haben,  zittern  und  nach  und  nach  die  Milch 
verlieren,  wenn  sie,  statt  wie  gewohnt  im  Stalle,  im  besonderen  Melkraum  gemolken 
werden.  Bei  Eselinnen  beobachtet  man  nach  Wegnahme  des  Jungen  vorübergehende 
Unmöglichkeit,  das  Tier  abzumelken,  die  sich  durch  Wiedergabe  des  Säuglings  sofort 
beheben  läßt. 

In  praxi  muß  man  sich  allerdings  hüten,  diesen  Einflüssen  eine  größere 
Bedeutung  zuzubilligen.  Denn  gar  zu  leicht  wird  dann  die  greifbare  äußere 
Ursache  der  meisten  Vorkommnisse  übersehen:  die  Milchstauung 
durch  mangelhafte  Entleerung.  In  der  Tat  wird  es  gewöhnlich  unschwer 
gelingen,  den  Nachweis  eines  Verstoßes  in  dieser  Richtung  zu  führen.  Die 
Brust  versagt,  weil  sie  wegen  Schwäche  oder  wegen  chronischer  oder  akuter 
Appetitlosigkeit  des  Kindes  nicht  hinreichend  ausgenutzt,  weil  aus  irgend¬ 
welchen  Gründen,  sei  es  im  Interesse  der  Mutter,  sei  es  des  Säuglings,  das 
Stillen  zeitweise  unterlassen  wurde,  oder  weil  aus  äußeren  Gründen  (ander¬ 
weite  Inanspruchnahme,  aufregende  Ereignisse  u.  a.)  Regelmäßigkeit  und 
Häufigkeit  des  Anlegens  litten,  während  dabei  die  unerläßliche  ergänzende 
Entleerung  durch  Abspritzen  oder  Abpumpen  unterblieb. 

2.  Die  Frauenmilch. 

Colostrum  3).  In  den  ersten  Tagen  nach  der  Entbindung  sondert  die  Brust 
in  meist  spärlicher  Menge  das  gelbliche,  viskose,  beim  Kochen  gerinnende 

ß  M.  G.  G.  26. 

2)  Arch.  K.  44. 

3)  Lit.  Bab:  Die  Colostrumbildung.  Berlin :  August  Hirschwald  1904.  Pfaundler: 
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Colostrum  ab,  dessen  morphologisches  Kennzeichen  die  Anwesenheit 
neutrophiler,  mit  Fetttropfen  und  Stäubchen  beladener  Leukozyten,  der 
„Colostrumkörperchen“  bildet.  Chemisch  ist  das  Colostrum  ausgezeichnet 
durch  seinen  beträchtlichen,  auf  9%  und  darüber  ansteigenden  Eiweiß¬ 
gehalt,  zu  dem  koagulable  Proteine  (Albumin,  Globulin)  erheblich  mehr 
beitragen  als  Kasein,  durch  einen  gegen  später  etwas  höheren  Fett-  und 
Aschengehalt  und  durch  eine  geringere  Milchzuckermenge.  Die  Ergebnisse 
der  Analysen  wechseln  stark,  da  das  Sekret  während  des  in  Kürze  sich  voll¬ 
ziehenden  Übergangs  in  die  fertige  Milch  seine  Zusammensetzung  ständig 
ändert.  Der  Nährwert,  kalorisch  berechnet,  übersteigt  in  den  ersten  Tagen 
den  der  Frauenmilch  erheblich,  bisweilen  um  das  Doppelte,  um  dann  ent¬ 
sprechend  der  Veränderung  der  Zusammensetzung  allmählich  zu  sinken1). 
Die  gelbe  Färbung  ist  dem  hohen  Gehalt  an  Carotin  zuzuschreiben2). 

Die  Colostrumkörperchen  finden,  sich  nicht  nur  im  Beginne  der  Laktation,  sondern 
auch  späterhin,  und  zwar  jedesmal  dann,  wenn  die  Verhältnisse  eine  unvollkommene 
Tätigkeit  des  Organs  erschließen  lassen;  so  besonders  bei  Milchstauung,  aber  auch  ohne 
jede  Stauung  bei  von  selbst  versiegender  Brust.  Bei  gewissen  Tieren  sind  sie  sogar 
während  der  ganzen  Laktation  nachgewiesen  worden.  Mit  diesen  Befunden  hat  die 
Anschauung  über  die  Bedeutung  der  Colostralkörperchen  zu  rechnen.  Nach  der  zur 
Zeit  überwiegenden  Meinung  handelt  es  sich  um  Phagozyten,  die  stagnierenden 
Inhalt  wegschaffen  (Buchholz,  Czerny,  Thomas)3);  möglicherweise  sind  aber, 
wie  man  sich  schon  früher  vorstellte,  die  Colostrumkörperchen  auch  als  Zuträger  von 
Material  in  einer  frühen  Phase  der  Milchbildung  beteiligt.  Bei  gutem  Fortgang  der 
Sekretion  wird  der  Inhalt  umgehend  abgegeben  und  die  Körperchen  verschwinden 
durch  Zerfall;  bei  versiegender  Sekretion  hingegen  macht  der  Vorgang  auf  einer  sonst 
schnell  durchlaufenen  Stufe  halt,  und  die  Körperchen  bleiben  erhalten  (Pfaundler). 
Man  könnte  sie  somit  als  Kennzeichen  der  unreifen  Sekretion  einer  insuffizienten 
Drüse  auffassen4). 

Die  Frage  ob  das  Colostrum  für  den  Neugeborenen  besonders 
nützlich  ist,  kann  heute  noch  nicht  endgiltig  beantwortet  werden5). 
Colostrum  enthält  verhältnismäßig  viel  Antitoxine  und  Agglutinine.  Beim 
Kalb  ist  ein  Übergang  dieser  Stoffe  vom  Darm  ins  Blut  und  eine  Schutz¬ 
wirkung  sichergestellt  (T  h .  Smith  u.  Mitarbeiter) :  beim  menschlichen 
Neugeborenen  ist  das  nicht  gelungen  und  auch  bei  sehr  sorgfältiger  Beobach¬ 
tung  war  keinerlei  Nachteil  der  Darreichung  von  Dauermilch  statt  Colos¬ 
trums  in  den  ersten  Lebenstagen  zu  erkennen  (Kuttner  u.  Rattner6) 
(siehe  auch  S.  26). 

Dauermilch.  Während  der  nächsten  Tage  und  Wochen  verändert  sich  bei 
reger  Tätigkeit  der  Drüse  die  morphologische  und  chemische  Beschaffenheit 
des  Sekretes  und  gewinnt  in  der  dritten  Woche  die  Eigenschaften,  die  der 
,, Dauermilch“  der  ferneren  Laktationszeit  zukommen7).  Diese  Dauermilch 
ist  eine  Nährflüssigkeit,  die  bei  derselben  Frau  während  der  ganzen  Stillzeit 

Physiol.  d.  Laktation  in  Sommerfelds  Handb.  d.  Milchkunde.  St.  Engel  u.  J.  Bauer: 

E.  Phys.  11.  1912.  Birk:  M.  K.  9.  Orig.  I.  E.  Schloß:  M.  K.  Orig.  2.  1912. 

4)  Langstein,  Rott  u.  Edelstein:  Z.  K.  7. 

2)  Paffrath:  Z.  K.  42.  1  926.  Elkelen  u .  de  Haas:  ref.  Zentr.  g.  K. 

30.  1935. 

3)  Z.  K.  8. 

4)  Benestadt,  M.  Kl.  Nr.  1.  1915. 

5)  Lit.  bei  Park:  R.  fr.  5.  1929. 

6)  Am.  J.  d.  ch.  25.  1923. 

7)  Lit.  vgl.  besonders  Camerer  u.  Soeldner:  Biol.  Zentralbl.  36.  Heubner: 
J.  K.  40.  1895.  Schloßmann:  Arch.  K.  30  u.  33.  Johannesen:J.K.  39.  Thiemich: 
Sammelref.  M.  G.  G.  9.  S.  Engel  in  Sommerfelds  Handb.  d.  Milchkunde.  Wiesbaden 
J.  F.  Bergmann  1909.  Nothmann:  Sammelref.  J.  K.  75.  Raudnitz:  Sammelref. 
in  M.  K.  8  u.  9.  Schloß:  M.  K.  Orig.  1  u.  2.  Pestalozza:  P.  29.  Nr.  22.  1921.  Wid- 
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eine  sehr  gleichmäßige  Zusammensetzung  bewahrt,  und  auch  die  Milchen 
verschiedener  Frauen  zeigen  weitgehende  Ähnlichkeit,  wenn  auch  gewisse, 
dem  Individuum  eigene  Abweichungen  festzustellen  sind.  Diese  betreffen 
den  Eiweiß-  und  Salzgehalt,  vor  allem  aber  den  Fettgehalt,  während  der 
Zucker  ziemlich  gleich  bleibt.  Es  gibt  Frauen,  die  ständig  eine  sehr  fettreiche 
Milch  liefern,  während  andere  mit  ebensolcher  Beständigkeit  eine  Milch  von 
mittlerem  oder  niedrigem  Fettgehalt  spenden.  Fettreichtum  und  Milch¬ 
menge  verhalten  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen  umgekehrt  proportional, 
derart,  daß  bei  reichlicher  Absonderung  eine  fettärmere,  bei  geringer  eine 
fettreichere  Milch  geliefert  zu  werden  pflegt  (Engel);  indessen  kann  dieses 
Verhalten  keineswegs  als  Gesetz  gelten  (Helbich)  1). 

Diese  Gleichförmigkeit  der  Milch  im  allgemeinen  und  der  der  einzelnen 
Frau  im  besonderen  ergibt  sich  indessen  nur  als  Durchschnitt  der  Ergebnisse 
zahlreicher  Analysen.  Einzelanalysen  dagegen  können  sich  vom  Mittelwert 
sehr  erheblich  ertfernen,  namentlich  in  den  Werten  für  das  Fett.  So  hat 
gesetzmäßigerweise  die  Milch  zum  Beginne  einer  Entleerung  einen  sehr 
niedrigen  Fettgehalt;  die  späteren  Portionen  werden  in  gleichmäßigem  An¬ 
stieg  immer  fettreicher,  die  letzten  sind  zwei-  bis  viermal  so  fettreich  wie 
die  ersten.  Auch  die  Milch  aus  der  einen  und  der  anderen  Brust,  ferner  die 
Milch  zu  verschiedenen  Tageszeiten  können  Unterschiede  zeigen.  In  den 
späteren  Monaten  des  Stillens  erfolgt  ein  gesetzmäßiger  Abfall  des  Eiweiß¬ 
gehaltes. 

Es  erhellt,  welche  Bedeutung  eine  richtige  Methodik  der  Milchentnahme  für  die  Er¬ 
gebnisse  der  Analyse  und  damit  für  die  Anschauung  von  der  Zusammensetzung  der 
Frauenmilch  besitzt.  Die  Untersuchung  einer  einzelnen,  beliebig  gewonnenen  Probe, 
wie  sie  früher  üblich  war,  ist  gänzlich  ungeeignet,  und  alle  Folgerungen,  die  sich  auf 
sie  stützen,  sind  ohne  weiteres  hinfällig.  Schon  zur  richtigen  Bestimmung  der  Zusam¬ 
mensetzung  einer  einmaligen  Entleerung  müssen  mehrere  Portionen  analysiert  werden. 
Erfahrungsgemäß  gibt  bei  dem  gleichmäßigen  Anstieg  des  Fettgehaltes  im  allgemeinen 
eine  Mischung  gleicher  Mengen  des  zuerst  und  des  zuletzt  entleerten  Sekretes  einen 
genügend  zuverlässigen  Wert  (Rey her,  W.  Freund,  Engel).  Zweckmäßig  bedient 
man  sich  zur  Entnahme  der  von  Reyher  angegebenen  graduierten  Milchpumpe2). 
Zur  Kenntnis  der  durchschnittlichen  Zusammensetzung  der  Milch  einer  einzelnen 
Stillenden  aber  genügt  auch  das  nicht,  sondern  es  müssen,  am  besten  mehrere  Tage 
hindurch,  Proben  von  allen  Mahlzeiten  herangezogen  werden.  Am  zuverlässigsten 
dürfte  das  Vorgehen  von  E.  Schloß  3)  sein, der  die  Probe  der  gesamten  abgezogenen 
und  gut  durchgemischten  Tagesmenge  entnimmt. 

Das  besondere  Kennzeichen  der  Frauenmilch  ist  der  geringe  Eiweiß- 
und  Aschengehalt  und  der  hohe  Fett-  und  Milchzuckergehalt. 
Die  durchschnittliche  chemische  Zusammensetzung  ist  nach  Heub- 
ner-Hofmann  die  folgende: 

Eiweiß  Fett  Zucker  Asche 

1,03  4,07  7,03  0,21 

Die  Grenzwerte  der  Analysen  betragen 

Eiweiß  Fett  Zucker  Asche 

0,56—2,6  1,27—9,05  4,2—10,9  0,09—0,44 

Der  kalorische  Wert  ist  mit  614 — 676  pro  Liter  angegeben  worden.  Als 
Durchschnitt  kann  man  650  (Heubner)  annehmen. 


dows,  Taite  u.  Mitarb.  Bi.  J.  21.  Macy ,  Nimbs  u.  Mitarb.  Am.  J.  d.  ch.  42.  1927. 
Vincent  et  Vial:  Lt.  13.  1933. 

0  M.  K.  10.  1912. 

2)  J.  K.  61.  1905. 

3)  M.  K.  1.  1911. 
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Das  Eiweiß  ist  zum  großen  Teil  Kasein,  etwa  gleich  ist  der  Gehalt  an  Albumin 
und  Globulin.  Außerdem  enthält  die  Frauenmilch  noch  kleine  Mengen  eines  dritten, 
noch  nicht  sicher  gekennzeichneten  Eiweißkörpers  (Opalisin?).  Etwa  17  Prozent  des 
Gesamt-N  kommen  nicht  auf  Eiweiß,  sondern  als  ,, Reststickstoff“  zum  größten  Teil 
auf  Harnstoff,  danach  auf  Spuren  von  Aminosäuren,  Peptiden  und  Ammoniak.  Dieser 
Teil  des  N  ist  in  seiner  Größe  alimentär  beeinflußbar1)-  Das  Fett  enthält  mehr 
Ölsäure  als  das  Kuhmilchfett,  ist  zehnmal  ärmer  als  dieses  an  flüchtigen  Fettsäuren 
und  in  seiner  Zusammensetzung  zwar  von  dem  Nahrungsfett  abhängig,  aber  doch  von 
ihm  verschieden.  Der  Phosphor  ist  zu  etwa  42  Prozent  organisch  gebunden  im 
phosphorreichen  Kasein.  Über  den  Gehalt  an  anderen  organischen  P-Stoffen  (Lezithin) 
steht  noch  nichts  Sicheres  fest.  Der  Aschengehalt  zeigt  eine  auffallende  Überein¬ 
stimmung  mit  dem  jeweiligen  N-Gehalt  (Schloß).  Von  den  einzelnen  Bestandteilen 
verdient  besonders  der  Kalk  und  das  Eisen  Erwähnung,  da  ihre  verhältnismäßig 
geringe  Menge  (0,3 — 0,8,  im  Mittel  0,42  CaO.  0,001  bis  0,004,  im  Mittel  0,0017  Fe203)  2) 
im  Liter  bei  der  Erörterung  der  Entstehung  von  Rachitis  und  Säuglingsanämie  eine 
Rolle  spielen.  Die  Reaktion  der  Frauenmilch  ist  amphoter  bis  sauer  gegen  Phenolph¬ 
thalein  wegen  der  sauren  Monophosphate,  alkalisch  gegen  Lakmoid  und  Lakmus 
wegen  der  alkalischen  Diphosphate. 

Neben  den  chemischen  und  physikalischen  kommt  auch  den  biologischen 
Eigenschaften  der  Frauenmilch  ein  großes  Interesse  zu.  Die  Milch  stellt  nicht 
eine  tote  Nährlösung  dar,  sondern  eine  ,, lebende“,  zu  mannigfachen  fermen¬ 
tativen  Leistungen  befähigte  Flüssigkeit,  ein  ,, weißes  Blut“  3).  So  hat  man 
in  ihr  zahlreiche  Enzyme  (Oxydase,  Lipase,  Amylase  usw.)  nachgewiesen 
und  gezeigt,  daß  auch  Alex  ine  und  spezifische  Schutzstoffe  (Tetanus, 
Diphtherie)  sowie  Agglutinine  (Typhus)  und  Vitamine4)  in  sie  über¬ 
gehen  und  ihr  damit  bis  zu  einem  gewissen  Grade  den  Rang  nicht  nur  eines 
Nährmittels,  sondern  auch  eines  Schutz-  und  Heilmittels  verleihen.  Ganz 
besonders  gilt  das  auch  vom  Colostrum,  dessen  große  Euglobulinmengen 
zugleich  Träger  von  Antikörpern  sind5).  In  der  Erörterung  der  Ursachen 
der  Überlegenheit  der  natürlichen  Nahrung  über  jeden  Ersatz  ist  auf  diese 
biologischen  Verhältnisse  Bezug  genommen  worden. 

3.  Der  Nahrungsbedarf  des  Brustkindes. 

Welche  Nahrungsmenge  benötigt  der  Säugling  zum  dauernden  regelrechten 
Gedeihen,  wie  groß  ist  sein  Nahrungsbedarf? 

Zur  Beantwortung  dieser  wichtigen  Frage  hat  man,  anschließend  an  die 
ersten  und  vorbildlichen  Aufzeichnungen  W.  Camerers,  den  gleichen  Weg 
beschriften,  der  auch  bei  der  Ermittlung  des  Nahrungsbedarfes  des  Erwach¬ 
senen  eingeschlagen  worden  ist.  Hier  wie  dort  von  der  Erwägung  ausgehend, 
daß  der  Instinkt  die  Zufuhr  im  großen  ganzen  dem  Bedürfnis  entsprechend 
regelt,  hat  man  durch  lang  fortgesetzte  genaue  Feststellung  der  täglichen 
Trinkmengen  gesunder,  normal  gedeihender  Säuglinge  das  Material  gesam¬ 
melt,  aus  dem  die  Mittelwerte  für  den  Nahrungsbedarf  des  Brustkindes  6) 
berechnet  werden  können.  Danach  trinkt  der  Säugling  täglich  in  den  ersten 

x)  Engel  u.  Murschhauser:  Z.  ph.  Ch.  73  (Vermehrung  durch  Harnstoffdar¬ 
reichung)  . 

2)  Bahrdt  u.  Edelstein:  Z.  K.  1.  1911.  Soxhlet:  M.  m.  W.  Nr.  28.  1912.  S. 
auch  bei  Anaemie. 

3)  Lit.  Marfan:  1.  c.  O.  Seiffert:  Versorgung  großer  Städte  mit  Kindermilch  I. 
Leipzig  1904.  Czerny- Keller :  1.  c.  Kap.  2.  Seligmann:  H.  Römer:  St.  Engel  in 
Sommerfelds  Handb.  d.  Milchkunde,  j.  Bauer:  Biol.  d.  Milch.  E.  i.  M.  K.  Bd.  5.  1910. 

4)  Lit.  über  Vitamine  in  der  Frauenmilch  bei  A.  Frank:  E.  i.  M.  K.  38.  1930. 
Stoerr:  R.  fr.  12.  1936.  Neuweiler:  d.  Vitamine  d.  Milch.  Zürich  H.  Huber  1936. 

5)  Lewis  u.  Wells:  J.  am.  m.  a.  78.  1922. 

6)  Camerer,  Feer,  Ahlfeld,  Haehner,  Heubner  u.  a.  Lit.  bei  Czerny- 
Keller:  Des  Kindes  Ernährung  usw.  I,  Kap.  18  u.  19.  Langstein :  E.  Phys.  IV.  1905. 
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Lebenswochen  1/5  seines  Körpergewichtes,  von  der  Mitte  des  ersten  bis  zum 
Ende  des  zweiten  Lebensvierteljahres  1/6  bis  1/7,  im  zweiten  Halbjahr  1/8. 
In  runden  Zahlen  verzehrt  er  im  ersten  Monat  500  bis  600,  im  zweiten  700 
bis  900,  im  dritten  900,  vom  vierten  an  1000  cm3.  Auf  das  Kilo  Körper¬ 
gewicht  kommen  im  ersten  Vierteljahr  reichlich  150  cm3,  im  zweiten  etwas 
weniger,  im  dritten  etwa  120  bis  130  cm3.  Der  Erhaltungsbedarf,  d.  h.  die 
Zufuhrgröße,  bei  der  die  Zunahme  gerade  aufhört,  liegt  je  nach  dem  Alter 
bei  120  bis  110  cm3  für  das  Kilo. 

Man  könnte  einwerfen,  daß  mit  dieser  „statistischen“  Methode  ein  Aufschluß  ge¬ 
wonnen  wird  nicht  über  den  „Bedarf“,  sondern  nur  über  den  „Konsum“  und  daß 
beide  Größen  nicht  notwendig  sich  decken  müssen.  Aber  es  ist  doch  mehr  als  wahr¬ 
scheinlich,  daß  der  kindliche  Instinkt  den  Konsum  dem  wirklichen  Bedürfnis  an¬ 
schmiegt.  Zudem  lassen  sich  leicht  Beobachtungen  sammeln,  die  belehren,  daß  ein 
Sinken  der  Zufuhr  unter  die  genannten  Ziffern  mit  einem  normalen  Fortschritt  nicht 
vereinbar  ist.  So  dürfen  sie  wohl  unbestritten  als  Ausdruck  des  Bedarfes  gelten.  Wenn 
gelegentlich  als  Nahrungsbedarf  diejenige  kleinste  Nahrungsmenge  bezeichnet  wird, 
bei  der  gerade  eine  geringe  Gewichtszunahme  beginnt,  so  ist  das  gänzlich  willkürlich 
und  mancherlei  sachlichen  und  grundsätzlichen  Einwürfen  ausgesetzt. 

Es  liegt  in  der  Natur  eines  „Mittelwertes“,  daß  der  Einzelfall  Abweichun¬ 
gen  zeigen  kann  und  zeigen  darf,  ohne  daß  dadurch  die  Geltung  des  Mittel¬ 
wertes  erschüttert  wird.  Solche  Abweichungen  kommen  denn  auch  oft  genug 
vor,  häufiger  nach  oben,  seltener  nach  unten,  und  manchmal  sind  sie  ziem¬ 
lich  erheblich.  Ihre  Ursachen  können  verschieden  sein.  Einmal  eine  beson¬ 
dere  Beschaffenheit  der  Nahrung  oder  der  Nahrungsquelle. 
So  kommt  es  an  einer  besonders  ergiebigen  und  leichtgehenden  Brust 
leicht  zum  Luxusverbrauch;  von  einer  ungewöhnlich  fett-  reichen  Milch 
wird  weniger  getrunken1),  als  dem  Durchschnitt  entspricht,  von  einer 
fettarmen  mehr.  Bedeutsamer  ist  daneben  die  jeweilige  Eigenheit  des 
Kindes.  Physiologischerweise  steht  die  Größe  des  Verbrauches  und 
damit  der  Bedarf  in  Abhängigkeit  von  der  Größe  der  Arbeit  und  der 
Wärmeabgabe.  Deshalb  trinken  —  abgesehen  von  den  Einflüssen  der  Außen¬ 
temperatur,  der  Kleidung  und  Bedeckung  —  lebhafte,  unruhige  Kinder 
erheblich  mehr  als  ruhige;  schlanke,  fettarme  mit  im  Verhältnis  zur  Körper¬ 
masse  größerer  Oberfläche  und  dadurch  gesteigerter  Wärmeabgabe  mehr 
als  untersetzte  mit  reichlichem  Fettpolster.  Auch  die  Entscheidung,  welchen 
Anteil  das  „tote“  Fettdepot,  welchen  die  arbeitende  und  daher  nahrungs¬ 
bedürftige  Zellmasse  am  Gesamtgewicht  hat,  wird  in  Frage  kommen.  Die 
Feststellung  der  die  Abweichung  vom  Mittel  begründenden  Ursache  wird 
jedesmal  ein  fesselndes  physiologisches  Problem  bilden.  Es  wird  dabei  aller¬ 
dings  zunächst  die  sehr  wichtige  Vorfrage  zu  erledigen  sein,  ob  denn  das 
Kind,  dessen  Konsum  sich  so  auffällig  vom  Gewohnten  unterscheidet,  auch 
wirklich  im  vollen  Sinne  des  Wortes  gesund  ist  (vgl.  S.  5  ff). 
Überraschend  häufig  finden  sich  bei  näherem  Zusehen  auch  unter  den 
Brustkindern  solche  mit  den  Zeichen  abnormer  Konstitution  —  etwa 
Muskelschlaffheit,  gesteigerte  Reflexerregbarkeit,  vasomotorische  Störun¬ 
gen,  Hautausschläge,  vor  allem  auch  leicht  dyspeptische  Darmzustände. 
Für  alle  diese  sind  abnorme  Verdauungs-  oder  Stoffwechselverhältnisse 
teils  sicher  nachgewiesen,  teils  wahrscheinlich,  2)  deswegen  treffen  für  sie 

Samelson:  Üb.  d.  Energiebedarf  des  Säugi.  usw.  Habilitationsschrift.  Berlin:  J. 
Springer  1913  u.  Z.  K.  8.  1913.  v.  Pfaundler  in  Doederleins  Handb.  d.  Geburtshilfe 
I.  Mayerhofer  u.  Roth:  Z.  K.  11.  1914.  Hoffmann:  Arhc.  G.  106.  1916.  v. 
Jaschke:  Z.  K.  16.  1917.  Pestalozza:  P.  30.  1921.  U.  Neumann  Arch.  K.  85.  1928. 

ß  Reyher:  J.  K.  61  (5  bis  5  y2%  Fett).  Eigene  Beobachtung  (5,2  bis  5,8%  Fett). 

2)  S.  Kapitel  Ernährungsstörungen  der  Brustkinder. 
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die  Normen  nicht  zu,  die  für  den  gesunden  Säugling  aufgestellt  wurden, 
und  die  Beobachtungen  an  ihnen  wiederum  können  weder  zur  Kritik  der 
Mittelwerte  für  den  normalen  Nahrungsbedarf,  noch  als  Material  für  deren 
Berechnung  herangezogen  werden.  Dasselbe  gilt  von  den  großen  Trink¬ 
mengen  frühgeborener  (vgl.  S.  144)  und  älterer,  im  Gewichte  zurückgeblie¬ 
bener  Kinder  (vgl.  S.  112). 

Bei  den  Ammenkindern  meiner  Anstalt  finde  ich  zu  etwa  der  Hälfte  die  angeführten 
normalen  Trinkmengen,  sehr  selten  geringere,  um  so  häufiger  größere  bis  zu  auffallend 
großen.  Daß  hier  kein  Luxuskonsum  vorliegt,  geht  aus  dem  Eintritt  von.  andauerndem 
Gewichtsstillstand  bei  Herabsetzung  auf  die  Normalration  fiervor.  Trotzdem  mein 
Durchschnitt  somit  einen  höheren  Mittelwert  ergeben  würde,  möchte  ich  es  ablehnen, 
einen  Schluß  in  diesem  Sinne  zu  ziehen.  Einmal  gehört  eine  große  Zahl  dieser  Viel¬ 
trinker  nicht  zu  den  wirklich  gesunden.  Dazu  kommt,  daß  die  Anstaltsammen  mit 
ihrer  gesteigerten  Ergiebigkeit  wahrscheinlicherweise  eine  Milch  von  geringerem  Fett¬ 
gehalt  liefern.  Der  Fehlbetrag  an  Nährstoff  in  der  Maßeinheit  wird  dann  vom  Kinde 
durch  Vermehrung  des  Volumens  ausgeglichen.  Diese  und  noch  andere  Unterschiede 
von  den  Verhältnissen  des  allein  an  der  Mutterbrust  gestillten  Kindes  begründen  m,  E. 
auch  die  Folgerung,  daß  Beobachtungen  an  Anstaltskindern  nur  mit  Vorsicht  bei 
der  Erörterung  der  Frage  des  Nahrungsbedarfes  gesunder  Brustkinder  herangezogen 
werden  können. 

In  Übertragung  der  energetischen  Betrachtungsweise  des  Ernäh¬ 
rungsvorganges  auf  den  Säugling  hat  zuerst  O.  Heubner  x)  als  Maß  des  Nah¬ 
rungsbedarfes  an  Stelle  der  Volumina  den  Brennwert  der  Nahrung  eingesetzt 
und  die  Größe  der  Zufuhr  in  Kalorien  ausgedrückt.  Die  auf  das  Kilo  Körper¬ 
gewicht  fallende  Kalorienmenge  wird  als  „Energiequotient“  bezeichnet.  In¬ 
dem  Heubner  als  mittleren  Brennwert  der  Frauenmilch  650  Kalorien  ein¬ 
setzte,  bezifferte  er  den  Energiequotienten  im  ersten  Vierteljahr  auf  100 
Kalorien,  im  zweiten  auf  90  bis  100.  In  der  Folge  sinkt  der  Bedarf  auf  80 
Kalorien  und  darunter.  Der  Erhaltungsbedarf  ist  im  ersten  Halbjahr  bei 
etwa  70  Kalorien  gelegen. 

Die  Rechnung  mit  dem  Energiequotienten  stellt  die  Ernährungsfragen  des  Säug¬ 
lings  auf  die  allgemeine  ernährungsphysiologische  Basis  und  verspricht  auf  dem  be¬ 
sonderen  Gebiete  den  gleichen  Gewinn,  den  sie  auf  dem  Gesamtgebiet  gewährleistet. 
Es  ist  allerdings  gegenwärtig  noch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß  die  Heubn er¬ 
sehen  Durchschnittswerte  sich  noch  etwas  nach  oben  verschieben  werden.  Aus  den 
zahlreichen  neueren  Milchanalysen  ergibt  sich  ein  höherer  Mittelwert  für  die  Frauen¬ 
milch  (etwa  700  Kalorien),  als  der  anfänglich  von  Heubner  eingestellte  und  damit 
erfährt  der  Energiequotient  eine  Erhöhung  um  nahezu  10% *  2).  Ferner  ist  die  Zahl  der 
Fälle,  bei  denen  neben  der  Trinkmenge  auch  fortlaufend  die  chemische  Zusammen¬ 
setzung  der  Milch  bestimmt  wurde,  noch  eine  sehr  kleine  3),  das  Material  zur  Bildung 
eines  zuverlässigen  Mittels  also  noch  dürftig.  Es  bedarf  namentlich  auch  der  Einbe¬ 
ziehung  solcher  Kinder,  deren  Trinkmengen  sich  auffallend  weit  vom  Durchschnitt 
entfernen.  Erst  die  Feststellung  des  Brennwertes  der  betreffenden  Milch  wird  hier 
entscheiden  können,  wie  oft  diese  Abweichungen  durch  die  energetische  Betrachtungs¬ 
weise  dahin  ihre  Aufklärung  finden,  daß  das  eine  Mal  eine  fettarme,  also  kalorienarme 
Milch,  das  andere  Mal  eine  Milch  von  gegenteiliger  Beschaffenheit  getrunken  wurde, 
wie  oft  sie  andererseits  auch  jetzt  noch  bestehen  bleiben  und  damit  auf  besondere 
Eigenheiten  im  Nahrungsbedarf  des  betreffenden  Kindes  schließen  lassen. 

Die  zukünftige  Vermehrung  der  Einzeluntersuchungen  wird  vermutlich 
ähnliche  Schwankungen  in  den  Energiequotienten  nach  weisen,  wie  sie  die 
Feststellung  der  Volumina  ergibt.  Die  Brauchbarkeit  eines  gut  gestützten 

Ü  Z.  d.  ph.  Th.  Ders.  u.  Rubner:  Z.  Biol.  36.  1898. 

2)  O.  u.  W.  Heubner:  J.  K.  72  u.  a. 

3)  Vgl.  Samelson:  1.  c.  Pestalozzas  exakte  Bestimmungen,  kommen  zu  Ener¬ 
giequotienten,  die  nur  in  den  ersten  Wochen  die  korrigierten  Heubnerschen  über¬ 
schreiten.  Manicatide,  Stroo  und  Schapira  (Zentr.  g.  K.  14.  S.  119)  finden 
ebenfalls  auf  Grund  von  Bestimmung  des  Kaloriengehaltes  der  Milch  meist  100. 
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Mittelwertes  für  die  allgemeine  physiologische  Betrachtung  der  Säuglings¬ 
ernährung  wird  dadurch  nicht  erschüttert.  Eine  andere  Frage  ist,  ob  die 
Einführung  der  kalorischen  Berechnung  mit  Einsetzung  des  Durchschnitts¬ 
wertes  in  die  Praxis  angängig  und  nützlich  ist.  Ich  möchte  sie  bejahen  und 
das  Vorgehen  als  ein  kurzes  und  zur  annähernden  Bestimmung  und  Kontrolle 
der  Nahrungszufuhr  zweckmäßiges  empfehlen.  Natürlich  soll  die  Ernährungs¬ 
vorschrift  einen  gewissen  Spielraum  lassen,  die  Kontrolle  mäßige  Ab¬ 
weichungen  vernachlässigen  und  nur  auffällige  Besonderheiten  zum  Anlaß 
besonderer  Überlegungen  nehmen.  Zum  mindesten  wird  der  Praktiker  zwei 
Leitsätze  aufstellen  dürfen.  Der  eine:  daß  zur  Erzielung  eines  befrie¬ 
digenden  Fortschrittes  junger  Säuglinge  nur  ausnahmsweise 
ein  Energiequotient  von  weniger  als  100  Kalorien  genügt. 
Der  zweite:  daß  bei  erheblicher  Über-  oder  Unterschreitung  dieser  Zahl 
die  Differentialdiagnose  sich  aufdrängt:  abnorm  fettarme  bzw. 
abnorm  fett  reiche  Milch?  Überfütterung?  abnormer  Nahrungs¬ 
bedarf  auf  Grund  von  Eigenheiten  noch  physiologischer  oder 
schon  pathologischer  Natur? 

Eine  besondere  Bewandtnis  hat  es  mit  dem  Nahrungsbedarf  des  Neuge¬ 
borenen.  Besteht  doch  die  Aufgabe  der  Ernährung  in  den  ersten  Tagen  in 
der  Begrenzung  und  dem  baldmöglichsten  Ausgleich  des  anfänglichen  Ge¬ 
wichtsverlustes,  also  in  der  Behebung  eines  krankhaften  Zustandes,  der  im 
wesentlichen  auf  Abgabe  von  Wasser  und  Salzen  beruht.  Wie  die  Erfahrun¬ 
gen  bei  der  Reparation  akuter  Ernährungsstörungen  lehren,  werden  der¬ 
artige  Einbußen  bereits  bei  stofflich  und  kalorisch  sehr  unbedeutender 
Zufuhr  wiederersetzt,  wenn  nur  so  viel  Wasser  und  Mineralstoffe  darge¬ 
boten  werden,  daß  eine  Wasserretention  erfolgen  kann.  Man  kann  die 
erste  Lebenswoche  demnach  nicht  vom  energetischen  Standpunkte  aus 
betrachten, 

Die  Nahrungsmengen  normaler  Neugeborener *)  steigen  vom  zweiten  Tage 
ab  rasch  an,  um  gegen  das  Ende  der  zweiten  Woche  eine  für  einige  Zeit 
gleichmäßige  Höhe  zu  erreichen.  Die  Schnelligkeit  dieses  Anstieges  sowie  die 
Trinkmengen  an  sich  zeigen  bei  den  einzelnen  Kindern  recht  erhebliche 
Verschiedenheiten,  die  vom  Milchreichtum  der  Stillenden,  der  Zahl  der 
Mahlzeiten  und  der  Geschicklichkeit  im  Saugen  abhängen.  Am  ersten  Tage 
wird  meist  nichts  genossen,  für  den  zweiten  finden  sich  bereits  Grenzwerte 
von  8  und  160  g,  für  den  dritten  80  bis  285  g  usw.,  ohne  daß  aber  die  größere 
Zufuhr  einen  entsprechenden  Vorteil  erkennen  läßt.  Kirstein1 2)  findet 
durchschnittlich  vom  1. — 9.  Lebenstage  ein  Ansteigen  von  0,52  auf  13%  des 
Körpergewichtes.  Als  Anhalt  für  Praxis  glaube  ich  für  normalgewichtige 
Kinder  folgende,  auf  fremde  und  eigene  Beobachtungen  gegründete 
Mittelwerte  empfehlen  zu  können.  Auf  jeden  Lebenstag  abzüglich  des 
Geburtstages  kommt  —  je  nach  dem  Gewicht  —  ein  Mehr  von  70  bis  80  g, 
so  daß  beispielsweise  am  vierten  Tag  (4 — 1)  x  70  bzw.  80  =  210  bis  240  g, 
am  Schluß  der  ersten  Woche  (7  —  1)  X  70  bzw.  80  =  420  bis  480  g  verzehrt 
werden.  Diese  letzte  Ziffer  wird  in  der  zweiten  Woche  nur  langsam  weiter 
vermehrt.  Die  mittlere  Zufuhr  während  der  ersten  Woche  darf  nicht  viel 
unter  60  g  —  40  Kalorien,  die  tägliche  vom  siebenten  Tage  an  nicht  unter- 
100  g  =  70  Kalorien  auf  das  Kilo  Körpergewicht  sinken,  wenn  das  Anfangs- 

1)  Lit.  vgl.  oben,  über  Nahrungsmengen  des  Brustkindes,  ferner  die  Zusammen¬ 
stellung  bei  v.  Reuß:  Erkrank,  d.  Neugeborenen,  S.  90/91.  v.  Jaschke:  Phys.,  Pflege 
u.  Ernähr,  d.  Neugeb.  1917. 

2)  Z.  G.  G.  82.  1920. 
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gewicht  gegen  Ende  der  zweiten  Woche  erreicht  werden  soll.  Späterhin  tritt 
dann  der  höhere  Bedarf  der  eigentlichen  Säuglingszeit  in  seine  Rechte. 

Die  Möglichkeit  einer  Erreichung  des  Anfangsgewichtes  am  10.  bis  12.  Tage  auch 
bei  Nahrungsmengen,  die  im  Durchschnitt  der  ersten  Woche  nur  30  Kalorien  und  dar¬ 
unter  auf  das  Kilo  Körpergewicht  zuführen,  scheint  nach  Beobachtungen  von 
Gramer1)  und  Gaus2)  gegeben.  Gleich  Heubner3)  und  Aronstamm4)  habe  ich 
derartiges  nicht  selbst  gesehen  und  halte  es  deshalb  für  etwas  Ungewöhnliches.  Em 
Einwand  gegen  die  Gesetzmäßigkeit  eines  höheren  Durchschnittes  wird  m.  E.  dadurch 
nicht  begründet. 

Bei  der  Colostralernährung,  wie  sie  die  Brust  der  eigenen  Mutter  liefert, 
erhält  das  Neugeborene  eine  Nahrung,  die  durch  ihren  hohen  Eiweiß-  und 
Salzgehalt  von  der  Natur  besonders  dazu  bestimmt  erscheint,  den  anfäng¬ 
lichen  Verlusten  an  Körpermaterial  wirksam  entgegenzuarbeiten.  Tatsäch- 


Lebenswoche 


Abb.  6.  Nahrungs-  und  Energiebedarf  an  der  Brust. 


lieh  zeigt  sich  im  Stoffwechselversuch  5),  daß  unter  diesen  Verhältnissen  die 
Stickstoff-  und  Mineralbilanzen  positiv  bleiben,  während  bei  der  eiweiß-  und 
salzarmen  Dauermilch  einer  Amme  das  Gegenteil  statthat  6). 

Ein  Blick  auf  die  Gestaltung  des  Nahrungsbedarfes  während  des  ganzen 
ersten  Lebensjahres  (Abb.  6)  belehrt,  daß  die  Zufuhr  keineswegs  mit  der 
Massenentwicklung  gleichmäßig  wächst.  Vielmehr  findet  nur  bis  zur  sieben¬ 
ten  oder  zehnten  Woche  ein  schneller,  dem  Verlaufe  der  Gewichtskurve 
ähnlicher  Anstieg  der  Volumina  statt;  in  der  Folge  vergrößern  sie  sich 
nur  wenig,  um  schließlich  längere  Zeit  gleich  zu  bleiben.  Erst  die  Zeit  der 
Beikost  und  Entwöhnung  pflegt  einen  erneuten,  künstlich  hervorgerufenen 

4)  V.  V.  Neue  Folge  Nr.  263.  M.  m.  W.  Nr.  27.  1903.  Arch.  K.  32. 

2)  J.  K.  55. 

3)  Z.  d.  ph.  Th.  5. 

4)  A.  K.  37. 

5)  Birk:  M.  K.  11. 

6)  Langstein  u.  Niemann:  J.  K.  71. 


Tiermilch. 


27 


Aufschwung  zu  bewirken.  Anders  verhalten  sich  die  Energiequotienten. 
Sie  erreichen  den  höchsten  Betrag  im  Beginne  des  zweiten  Monats  und  sinken 
dann  langsam  wieder  herab.  Die  Verringerung  der  Wachstumsintensität  im 
Verein  mit  der  veränderten  Gestaltung  des  Verhältnisses  von  Oberfläche 
und  Körpergewicht  geben  hierfür  die  Erklärung. 

b)  Tiermilch. 

1.  Kindermilch1). 

Während  beim  Brustkinde  jede  weitere  Sorge  um  die  Beschaffenheit  der 
Nahrung  und  um  ihre  Reinheit  entfällt,  stößt  bei  der  künstlichen  Aufzucht 
schon  der  erste  Schritt,  die  Versorgung  mit  einer  brauchbaren  Milch,  auf 
mancherlei  Schwierigkeiten.  In  Hinblick  auf  die  geringe  Widerstandsfähigkeit 
des  Säuglings  halten  wir  uns  für  verpflichtet,  für  ihn  eine  im  gewöhnlichen, 
chemischen  und  bakteriologischen  Sinne  reinere  Nahrung  zu  verlangen,  als 
sie  für  das  ältere  Kind  und  den  Erwachsenen  für  nötig  erachtet  wird.  Die 
Erfüllung  dieser  Forderung  ist  nicht  einfach.  Denn  zwischen  das  Euter  der 
Kuh  und  die  milchspendende  Flasche  schiebt  sich  ein  langer  und  vielge¬ 
staltiger  Weg,  und  die  Besonderheiten  der  Gewinnung  und  Behandlung  des 
Nahrungsmittels  bringen  es  mit  sich,  daß  ihm  auf  diesem  Wege  Gefahren 
drohen,  die  nur  allzu  leicht  zu  seiner  Verderbnis  führen. 

Verfälschungen  und  Verunreinigungen.  Da  gibt  es  zunächst  Verfälschun¬ 
gen,  die  durch  Wässern,  Vermischung  mit  minderwertigen  Resten,  durch 
Zusatz  von  Magermilch  und  ähnliche  Maßnahmen  von  gewissenlosen  Produ¬ 
zenten  und  Händlern  begangen  werden.  Auch  der  mehr  weniger  bedenklichen 
Zusätze  chemischer  Konservierungsmittel  (Natronsalze,  Borsäure,  Borax, 
Salizylsäure,  Formalin,  Wasserstoffsuperoxyd)  sei  gedacht.  Weit  beachtens¬ 
werter  sind  jene  Schädigungen,  die  unbeabsichtigt  durch  unsaubere  und 
sorglose  Handhabung  des  Molkereibetriebes  und  Milchhandels 
verschuldet,  die  Eignung  zur  Säuglingsernährung  in  Frage  stellen. 

Seit  den  ersten  Untersuchungen  Soxhlets2)  ist  in  immer  eindring¬ 
licherer  Weise  klargelegt  worden,  daß  kein  Nahrungsmittel  mehr  von 
Verunreinigung  bedroht  ist,  als  die  Milch.  Vom  Euter,  vom  gesamten  Kör¬ 
per  des  Tieres,  von  den  Händen  und  Kleidern  des  Melkers,  aus  Staub  und 
Streu  des  Stalles,  aus  unsauberen  Geräten,  aus  schmutzigen  Spülwässern 
und  Seihtüchern  gelangen  Haare,  Hautschuppen,  Kotpartikel,  Futterteil¬ 
chen  usw.  in  das  Gemelk  und  sammeln  sich  zum  Milch-  oder  Marktschmutz. 
Mit  und  neben  diesen  dem  bloßen  Auge  erkennbaren  Elementen  hält  ein 
Heer  von  Bakterien  seinen  Einzug,  das  durch  jede  neue  Maßnahme,  die 
die  Behandlung  des  Nährstoffs  erfordert  —  Melken,  Seihen,  Ein-  und  Um¬ 
füllen  —  erneute  Verstärkungen  erhält.  So  kann  es  geschehen,  daß  die 
nahezu  steril  dem  Euter  entquellende  Flüssigkeit  unmittelbar  nach  been¬ 
detem  Melken  bereits  2 — 300  000  Keime  und  darüber  im  Kubikzentimeter 
aufzeigt. 

Die  Flora,  die  sich  derart  zusammenfindet,  besteht  in  der  Hauptsache 


0  Lit.  Biedert:  Kinderernährung  im  Säuglingsalter.  Encke  1905.  Marfan:  Tratte 
de  l’allaitement  1930.  Sommerfeld:  Handb.  d.  Milchk.  Wiesbaden:  J.  F.  Bergmann 
1909.  Raudnitz:  Sammelreferate  in  M.  K.  Bd.3ff.  Heinemann:  Pediatrics  (ed.  I.  A. 
Abt)  II,  1923.  Handb.  d.  Milchwirtschaft,  ed.  Winkler,  Grimmer,  Weigmann 
1930.  Petterson,  Bessau,  Allaria,  Lereboullet:  Internat.  Congr.  London 
1933.  Act.  p.  16. 

2)  M.  m.  W.  Nr.  15  u.  16,  1886. 
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aus  den  verschiedenartigsten  Saprophyten  und  ist  demnach  nicht  ohne 
weiteres  als  bedrohlich  anzusehen.  Aber  neben  ihnen  können  gelegentlich 
auch  Krankheitserreger  auftreten.  Nur  wenige  Milchen  sind  frei  von  Tuber¬ 
kelbazillen,  fast  alle  enthalten  für  den  Säugling  pathogene  Colivarietäten, 
sehr  viele  den  in  seiner  Bedeutung  für  den  Menschen  erst  neuerdings  richtig 
gewürdigten  Bac.  abortus  Bang1).  Seltener  ist  im  Vergleich  hiermit  das 
Vorkommen  von  Eiterkokken  aus  Euterentzündungen,  von  Milzbrand-, 
Diphtherie-  und  Typhusbazillen,  von  Erregern  der  Maul-  und  Klauenseuche 
und  Gastroenteritis. 

Die  ELaupt Verschmutzung  und  Hauptinfektion  erleidet  die 
Milch  am  Gewinnungsort,  und  somit  ist  es  in  erster  Linie  die  Ge¬ 
wissenhaftigkeit  und  Reinlichkeit  des  Produzenten,  die  über 
ihre  Brauchbarkeit  und  weiteren  Schicksale  entscheidet.  Mit 
dieser  ersten  Phase  verglichen,  fällt  die  Bedeutung  späterer  Verunreinigun¬ 
gen  beim  Transport,  Feilhalten  und  in  der  Hand  des  Einzelkäufers  verhält¬ 
nismäßig  wenig  ins  Gewicht.  Viel  höher  als  diese  nachträglichen  Schädigun¬ 
gen  ist  die  Weiterwucherung  der  primären  Einsaat  einzuschätzen. 
Für  deren  Schnelligkeit  und  Umfang  geben  zwei  Momente  den  Ausschlag. 
Zunächst  die  Zeitdauer  zwischen  Gewinnung  und  Verbrauch.  Mit 
jeder  neuen  Stunde  wächst  in  geometrischen  Progressionen  die  Zahl  der 
Keime.  9300  Bakterien  der  frischen  Milch  vermehrten  sich  nach  Freuden¬ 
reichs  und  Miquels  Untersuchungen  in  drei  Stunden  auf  das  Doppelte, 
in  sechs  Stunden  auf  das  20fache.  Nach  neun  Stunden  belief  sich  ihre  Menge 
auf  1  000  000  und  nach  24  Stunden  auf  557  000000. 

Auf  der  anderen  Seite  wohnt  der  Wärme  eine  verhängnisvoll  begün¬ 
stigende  Kraft  inne.  Die  gleiche  Milch  gibt  nach  15  Stunden  bei  15°  100000 
Keime,  bei  25°  72  000000  und  bei  35°  165  000000  (Miquel),  und  ein  Bakte¬ 
riengehalt,  der  sich  bei  Kellertemperatur  innerhalb  vier  Stunden  nur  ver¬ 
achtfacht,  erreicht  in  der  Brütwärme  nach  derselben  Zeit  die  215fache  Größe 
(Cnopf,  Escherich).  Der  Zusammenhang  zwischen  gesteigerter  Milch¬ 
verderbnis  und  Sommerhitze  ist  dadurch  genügend  gekennzeichnet. 

Auch  nachteilige  chemische  Substanzen  können  vorhanden  sein.  Eine 
Reihe  von  Futtermitteln  (Schlempe,  saure  Treber,  ferner  verdorbene,  im 
gewöhnlichen  Zustande  zulässige  Stoffe)  stehen  im  Verdacht,  das  Nahrungs¬ 
mittel  nicht  nur  gehaltärmer,  sondern  auch  gesundheitsschädlich  zu  machen, 
ganz  abgesehen  von  der  Steigerung  der  bakteriellen  Einsaat,  die  wegen  der 
stärkeren  Beschmutzung  die  Folge  der  durch  ungeeignete  Fütterung  erzeug¬ 
ten  Diarrhoen  des  Viehes  ist.  Dazu  kommt  die  gelegentliche  Anwesenheit 
von  Pflanzengiften  und  von  Arzeneien,  die  von  kranken  Tieren  durch 
die  Milchdrüse  ausgeschieden  werden. 

Milchhygiene.  Wenn  Unsauberkeit  und  Wärme  die  ärgsten  Feinde  des 
Nahrungsmittels  sind,  so  werden  Reinlichkeit  und  Kälte  sein  wirk¬ 
samster  Schutz.  Jene  wird  es  ermöglichen,  die  Infektion  auf  ein  Minimum 
zu  beschränken;  dieser  wird  die  Aufgabe  zufallen,  den  so  gewonnenen  Vorteil 
bis  zum  Augenblicke  des  Verbrauches  sorgfältig  zu  bewahren. 

Die  Erstellung  einer  einwandsfreien  Milch  setzt  zunächst  die  Gesundheit  der 
Kühe  voraus.  Durch  gewissenhafte  tierärztliche  Beaufsichtigung  muß  die  Heran¬ 
ziehung  kranker  Tiere  verhindert  und  durch  systematische  Tuberkulinisierung  die 
Einstellung  perlsüchtigen  Viehes  ausgeschaltet  werden.  Die  früher  beliebte  Trocken¬ 
fütterung  wird  nicht  mehr  empfohlen,  da  sie  eine  vitaminarme  Milch  liefert;  das 
Gegenteil  wird  dem  Silofutter  nachgerühmt1).  Bei  der  Gewinnung  hat  strengste 


x)  Kümmer:  Kl.  W.  Nr.  43.  1931. 
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Reinlichkeit  zu  walten.  Dazu  bedarf  es  einer  guten  Stallhygiene,  die  die  Beschmut¬ 
zung  der  Tiere  wesentlich  vermindert,  es  bedarf  sorgfältiger  Reinhaltung  des  Viehes, 
des  Stallpersonals,  der  Geräte.  Durch  „aseptisches“  Vorgehen  kann  die  Zahl  der  Keime 
auf  10  000  und  darunter  herabgedrückt  werden.  Dem  schließt  sich  an  die  Forderung 
sofortiger  Kühlung  und  Kühlhaltung  bis  zum  Momente  der  Übergabe  an  den 
Einzelkunden  zwecks  Hintanhaltung  von  Vervielfältigung  der  trotz  aller  Vorsicht 
unvermeidlichen  Einsaat.  Diesen  Teil  der  Aufgabe  löst,  zugleich  jede  spätere  Kontakt¬ 
infektion  ausschaltend,  in  vorzüglicher  Weise  das  von  Helm  in  Weiterentwicklung 
eines  Systems  von  Casse  ausgearbeitete  Verfahren  der  Tiefkühlung  der  Milch  im 
Großbetrieb.  In  geeigneten  Kühlanlagen  wird  am  Gewinnungsort  die  Milch  bis  zum 
Aufhören  alles  Bakterienwachstums  gekühlt  und  durch  eigenartige  Verpackung  wird 
erreicht,  daß  diese  niedere  Temperatur  während  des  Transportes  und  des  Feilhaltens 
bewahrt  bleibt.  Zugleich  machen  sinnreiche  Zapfvorrichtungen  ein  Öffnen  der  Behälter, 
ein  Umgießen  usw.  vom  Augenblick  der  ersten  Füllung  an  bis  zum  Verkaufe  unnötig. 
Eine  zweckentsprechende,  den  Geboten  der  Hygiene  genügende  Einrichtung  der  Ver¬ 
kaufsstellen  hat  dafür  zu  sorgen,  daß  die  mühsam  errungenen  Erfolge  nicht  noch  in 
letzter  Stunde  wieder  verloren  gehen. 

Das  Problem  der  hygienischen  Milchversorgung  ist  also  grundsätzlich  ge¬ 
löst,  und  eine  Anzahl  von  kleineren  Musterbetrieben  lassen  sich  auch  die 
Durchführung  der  Grundsätze  in  der  Praxis  angelegen  sein.  Für  die  Milch¬ 
versorgung  im  großen  dagegen  sind  bisher  diese  Errungenschaften  leider 
mehr  oder  weniger  Theorie  geblieben.  Die  Gründe  für  diesen  Übelstand 
hegen  weniger  in  mangelhaftem  Verständnis  der  beteiligten  Stellen  als  in 
organisatorischen  Schwierigkeiten  und  in  der  Unmöglichkeit,  einen  einheit¬ 
lichen  Ausweg  zu  finden,  der  den  auseinandergehenden  Wünschen  der  ver¬ 
schiedenen  Milchinteressentengruppen  gerecht  wird.  Lassen  sich  doch  die 
notwendigen  Einrichtungen  ohne  unverhältnismäßige  Steigerung  des  Milch¬ 
preises  nur  von  Großmolkereien  treffen  und  betreiben,  die  wiederum  nicht 
die  ganze  Milchversorgung  an  sich  reißen  können,  ohne  den  Kreis  der  kleinen 
Kuhstallbesitzer  schwer  zu  schädigen.  So  kommt  es,  daß  trotz  mancher 
Fortschritte  der  Stand  der  allgemeinen  Milchversorgung  gegenwärtig  noch 
vieles  zu  wünschen  läßt.  Das  jedenfalls,  was  als  Marktmilch  angeboten 
wird,  entspricht  in  vielen  Fällen  und  besonders  in  der  heißen  Jahreszeit  nur 
in  sehr  beschränktem  Grade  den  strengen  Forderungen  der  Milchhygiene. 
Ohne  besondere  Vorsicht  wird  es  gewonnen,  ohne  genügenden  Schutz  gegen 
Wärme  weiterbehandelt  und  zum  Teil  in  zweifelhaft  beschaffenen  Verkaufs¬ 
stellen  feilgehalten.  Zwischen  Erzeugung  und  Verbrauch  vergehen  lange 
Stunden.  Denn  wenigstens  die  großen  Städte  decken  den  überwiegenden 
Teil  ihres  Bedarfes  aus  weit  entfernten  Quellen *  2).  Die  polizeiliche  Kontrolle 
beschränkt  sich  auf  die  Prüfung  der  Verpackung,  auf  den  Fettgehalt  und 
das  spezifische  Gewicht;  auf  Feststellung  des  Verhaltens  des  Schmutz-  und 
Bakteriengehaltes  läßt  sie  sich  nicht  ein.  Kein  Wunder,  daß  unter  solchen 
Verhältnissen  der  Marktschmutzgehalt  im  Liter  3,  11,  50,  ja  selbst  72  Mil¬ 
ligramm  betragen  und  die  Bakterienzahl  auf  10 — 30000000  und  darüber 
anwachsen  kann. 

Besondere  Anforderungen  an  die  Säuglingsmilch.  Trotzdem  ist  die  gewöhn¬ 
liche  Markt-  und  Ladenmilch  zur  Säuglingsernährung  nicht  unbedingt  un¬ 
tauglich.  Bildet  sie  doch  die  übliche  Nahrung  der  Kinder  aus  wenig  begüter¬ 
ten  Volksschichten,  die  dabei  oft  genug  prächtig  gedeihen,  haben  doch 
überdies  eine  Anzahl  eigens  angestellter  ärztlicher  Beobachtungen  (vgl.  208) 


ß  Lit.  bei  Edelstein:  Z.  K.  51.  1931. 

2)  Berlin  z.  B.  bezieht  72%  seines  Bedarfs  per  Bahn  aus  einer  Entfernung  von  100 
bis  150,  ja  selbst  311  Kilometern,  10%  per  Wagen  aus  Entfernungen  bis  zu  39  Kilo¬ 
metern  und  nur  18%  werden  in  der  Stadt  selbst  erzeugt.  (Berlin.  Statistik  1903). 
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gezeigt,  daß  bei  im  übrigen  tadellos  geleiteter  Flaschenernährung  auch 
eine  stark  von  Bakterien  durchsetzte  Nahrung  keinen  sichtlichen  Nachteil 
auf  die  Gesundheit  auszuüben  braucht.  Aber  je  schlechter  im  allgemeinen 
hygienischen  Sinne  die  Milch,  desto  größer  ist  auch  die  Möglichkeit,  daß 
neben  den  gleichgültigen  Verunreinigungen  auch  schädliche  Bakterien  in 
das  Nahrungsmittel  gelangt  sind  und  sich  dort  in  bedrohlichem  Grade  ver¬ 
mehrt  haben.  Und  da  in  diesem  Falle  das  junge  Kind  wegen  der  noch 
schwachen  Entwicklung  seiner  Schutzeinrichtungen  leichter  erkrankt  als 
das  ältere,  so  bleibt  trotz  verringerter  Bakterienfurcht  die  Forderung  in 
aller  Dringlichkeit  bestehen,  für  den  Säugling  in  Gestalt  der 
,, Säuglingsmilch“  oder  ,, Kindermilch“  eine  Nahrung  von  er¬ 
höhter  Zuverlässigkeit  zur  Verfügung  zu  halten. 

Ein  wirklich  Sachverständiger  wird  dabei  nicht  in  das  andere  Extrem  ver¬ 
fallen  und  nicht  die  Anforderungen  an  die  Beschaffenheit  der  Kindermilch x) 
überspannen.  Nur  Theoretiker  konnten  das  Ziel  in  der  Versorgung  mit  einer 
,, aseptischen  Rohmilch“  2)  erblicken,  die  nur  mit  einer  der  chirurgischen 
Asepsis  entnommenen  Methodik  gewinnbar  ist  und  mit  der  letzten  Endes 
bei  hohem  Preise  nichts  anderes  geschafft  wird  als  mit  jeder  gewöhnlichen 
guten  Kindermilch.  Es  genügt,  daß  die  Milch  von  gesunden  Kühen 
stammt,  daß  durch  saubere  Gewinnung  und  Behandlung  ge¬ 
fährliche  Verunreinigungen  ferngehalten  und  durch  sorgfäl¬ 
tige  Kühlung  die  nachträglichen  Zersetzungen  verhütet  wer¬ 
den.  Vor  allem  soll  die  Milch  auch  frisch  sein,  d.  h.  zwischen 
Gewinnung  und  Verkauf  soll  so  kurze  Zeit  liegen,  daß  ein 
Verderben  ausgeschlossen  ist. 

Die  Erzeugung’  von  Kindermilch  (Sanitäts-Kur-Vorzugsmilch)  des  Handels  ist  in  den 
Städten  durch  Polizeivorschriften  geregelt,  die  zum  Teil  ziemlich  weitgehenden  An¬ 
sprüchen  genügen.  Andere  Male  sind  sie  lückenhaft,  gehen  aber  doch  weit  über  das 
hinaus,  was  für  die  Marktmilch  verlangt  wird.  Die  Polizeiverordnung  für  Berlin  vom 
15.  März  1902  schreibt  eine  gute  Stallhygiene,  Reinlichkeit,  sofortige  Kühlung  und 
Kühlhaltung  und  vollen  Stoffgehalt  vor.  Die  unzulässigen  Futtermittel  werden  all¬ 
jährlich  gesondert  bekannt  gemacht.  Verboten  ist  die  Verwendung  der  Milch  kranker 
Tiere;  der  Bestand  wird  vierteljährlich  vom  Tierarzt  kontrolliert.  Völlige  Tuberkulose¬ 
freiheit  wird  nicht  verlangt,  nur  Eutertuberkulose  oder  vorgeschrittene,  mit  Abmage¬ 
rung  oder  Durchfällen  verbundene  Krankheit  führt  zum  Ausschluß. 

Durch  strenge  Innehaltung  aller  Vorsichtsmaßregeln,  durch  tadellose 
Kältetechnik  gelangen  einzelne  vortreffliche  Kindermilchanstalten  dazu,  ein 
Erzeugnis  von  hervorragender  Güte  zu  liefern.  Die  Mehrzahl  der  anderen 
bleibt  hinter  dem  Bestmöglichen  mehr  oder  weniger  zurück;  immerhin  ge¬ 
währt  bei  reellem  Betriebe  ihre  Milch  noch  so  viel  Sicherheit,  daß  sie  als 
Kindermilch  hingenommen  werden  darf.  Die  erhöhte  Sorgfalt  steigert  natur¬ 
gemäß  Betriebskosten  und  Verkaufspreis.  Damit  werden  die  breiten  Schich¬ 
ten  der  ärmeren  Bevölkerung  als  Verbraucher  ausgeschlossen.  Um  auch 
ihnen  den  Vorteil  der  Kindermilch  zugängig  zu  machen,  müssen  kommunale 
oder  gemeinnützige  Einrichtungen  eingreifen  1). 

Dies  geschieht,  indem  die  unbemittelte  Mutter  in  die  Lage  gesetzt  wird,  zum  Markt¬ 
milchpreis  oder  noch  darunter  an  bestimmten  Stellen  eine  einwandfreie  Kindermilch 
zu  beziehen.  Es  sind  auch,  zum  Teil  als  städtische  Unternehmungen,  Kindermilch¬ 
küchen  eingerichtet  worden,  die  meistens  nicht  allein  Kindervollmilch,  sondern  auch 
verschiedene  fertiggestellte  und  sterilisierte  Mischungen  ausgeben.  Die  Vertreter  der 


ß  Lit.  bei  Tugendreich,  Mutter-  und  Säuglingsfürsorge.  Stuttgart:  Encke  1910. 

2)  Zur  Kritik  dieser  Bestrebungen  vgl.  Rietschel:  E.  i.  M.  K.  Bd.  6,  S.  288.  1910. 
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Kinderheilkunde  wollen  mit  Recht  diese  Art  von  Versorgung  nur  für  den  Fall  für 
empfehlenswert  ansehen,  daß  die  Abgabe  der  Nahrung  nur  durch  Vermittlung  und 
nach  Vorschrift  einer  ärztlichen  Beratungsstelle  erfolgt;  andernfalls  verfehlt  sie  ihren 
Zweck  und  arbeitet  insbesondere  auch  unbeabsichtigt  der  Stillpropaganda  entgegen. 
Der  Betrieb  solcher  Milchküchen,  namentlich  derjenigen,  die  trinkfertige  Mischungen 
ausgeben,  ist  übrigens  sehr  kostspielig.  Zweckmäßigerweise  wird  im  allgemeinen  nur 
gute  Vollmilch  zur  weiteren  Verarbeitung  im  Hause  abgegeben,  während  die  Verab¬ 
folgung  gemischter  Nahrung  auf  ausgesuchte,  vom  Arzt  zu  bezeichnende  Einzelfälle 
beschränkt  bleibt. 

Wenn  einwandfreie  Kindermilch  nicht  zu  beschaffen  ist,  sollte  als  Ersatz 
in  erster  Linie  nicht  die  Marktmilch  herangezogen  werden.  Besser  wird  die 
Nahrung  dem  nächsten  Kuhstall  entnommen,  vorausgesetzt,  daß  er  den 
Durchschnittsanforderungen  der  Hygiene  genügt  und  eine  hinreichende  ge¬ 
sundheitspolizeiliche  Überwachung  für  die  Gesundheit  des  Tierbestandes 
bürgt.  Erfolgt  der  Bezug  kurz  nach  dem  Melken,  so  ist  wenigstens  einer  für 
den  Erfolg  der  weiteren  Behandlung  im  Hause  sehr  wichtigen  Forderung 
genügt:  das  Kind  erhält  eine  frische  Milch. 

Milclikontrolle.  Die  marktpolizeiliche  Kontrolle  des  Fettgehaltes  erfolgt  durch  Be¬ 
stimmung  des  spezifischen  Gewichtes  mittels  des  Laktodensimeters  von  Queven- 
ne-Müller  in  der  Modifikation  von  Soxhlet.  Die  zulässigen  Werte,  auf  15°  C  redu¬ 
ziert,  schwanken  zwischen  1029  bis  1034.  Wegen  anfänglicher  Erhöhung  des  Wertes 
infolge  innerer  Vorgänge  in  der  Milch  (Entweichen  von  Gasen?)  ist  die  Bestimmung 
erst  etwa  12  Stunden  nach  dem  Melken  vorzunehmen.  Da  das  spezifische  Gewicht  nicht 
verändert  wird,  wenn  die  Milch  in  geschickter  Weise  gleichzeitig  gewässert  und  ent¬ 
rahmt  wird,  so  schützt  diese  Methode  nicht  vor  Fälschungen.  Ein  sicheres  Urteil  gibt 
dagegen  die  einfach  durchzuführende  Fettbestimmung  mit  dem  Azidbutyrometer 
von  Gerber.  Über  den  Schmutzgehalt  erhält  man  Auskunft,  wenn  man  eine  Menge 
Milch  von  etwa  200  cm3  nach  zweistündigem  Stehen  auf  einen  Bodensatz  hin  betrachtet. 
Apparate,  die  auf  diesem  Absetzen  des  Schmutzes  beruhen,  sind  von  Stutzer  und 
Gerber  angegeben.  Bei  Fliegeis  Schmutzprüfer  wird  die  Milch  aus  einem  Zylinder 
mit  durchlöchertem  Boden  durch  eine  Wattescheibe  filtriert,  die  den  Schmutz  festhält. 
Gleiches  geschieht  beim  Gebrauch  des  Fliegelschen  Haushaltungsmilchfilters  4).  Gute 
Milch  darf  keinen  Satz  geben,  bei  gewöhnlicher  Milch  gelten  5  bis  10  mg  im  Liter  für 
zulässig.  Über  den  Bakteriengehalt  unterrichten  Plattenaussaat  und  Zählung.  Selbst 
bei  gewöhnlicher  Reinlichkeit  und  mäßiger  Kühlung  kann  eine  Keimzahl  von  weniger 
als  100  000  gewährleistet  werden.  Schnelleren  Einblick  ermöglicht  die  sogenannte 
Milchreduktaseprobe  nach  Schardinger- J ensen *  2).  Die  von  den  Bakterien 
gebildete  Reduktase  reduziert  Methylenblau  um  so  schneller,  je  größer  die  Keimzahl 
ist;  die  Schnelligkeit  der  Entfärbung  der  gebläuten  Milch  gestattet  somit  einen  Rück¬ 
schluß  auf  die  Größe  des  Bakteriengehaltes.  Auch  die  bloße  Prüfung  des  Zeit¬ 
punktes  der  Säuerung  gibt  einigen  Anhalt.  Frühzeitiges  Sauerwerden  beweist 
eine  unerlaubt  große  Einsaat.  Ähnlich  verwendbar  ist  die  Alkoholprobe:  Gerinnung 
eines  Gemisches  von  gleichen  Teilen  Milch  und  68%igem  Alkohol  zeigt  an,  daß  die 
Milch  nicht  mehr  einwandfrei  ist.  Quantitativen  Aufschluß  gibt  die  Bestimmung  des 
Säuregrades  nach  Soxhlet-Henkel.  Ein  Säuregrad  ist  diejenige  Säuremenge,  die  in 
50  cm3  Milch  durch  1  cm3  4/4  Normalnatronlauge  gebunden  wird.  Als  Indikator  dient 
Phenolphthalein.  Frische  Milch  hat  2  bis  4  Säuregrade  und  verbleibt  in  diesem 
Zustande  (  =  Inkubation)  bei  ,, Kuhwärme“  3  bis  8  Stunden,  bei  10°  52  bis  75  Stunden, 
je  nach  der  Reinlichkeit  beim  Melken.  Gerinnung  beim  Kochen  tritt  ein  bei  5,5  bis 
6,5  Säuregraden,  spontane  Gerinnung  bei  15  bis  16  3).  Somit  gestattet  die  Titrierung 
einen  annähernden  Schluß  auf  Alter  und  Beschaffenheit4). 


4)  Vgl.  S.  32,  Anm.  2. 

2)  10  cm3  der  zu  prüfenden  Milch  werden  in  sterilem  Reagenzglas  mit  x/4  cm3 
Methylenblaulösung  (5  cm3  gesättigte  alkoholische  Methylenblaulösung  auf  195  cm3 
destilliertes  und  frisch  abgekochtes  Wasser)  verschüttelt  und  im  Wasserbad  bei  38°  C 
beobachtet.  Gute  Milch  mit  höchstens  100  000  Keimen  behält  die  Farbe  7  Stunden 
und  länger;  mittelgute  mit  100  000  bis  3  000  000  entfärbt  sich  in  2  bis  7  Stunden, 
schlechte  mit  3  bis  20  Millionen  in  x/4  bis  2  Stunden,  sehr  schlechte  noch  schneller. 

3)  Nach  neueren  Vereinbarungen  werden  die  Säuregrade  auf  100  cm3  Milch  bezogen, 
die  Zahlen  sind  also  zu  verdoppeln. 

4)  Plaut>  Z.  H.  J.  15.  Arch.  H.  13. 
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2.  Sterilisierte,  pasteurisierte  und  rohe  Milch. 

Weil  prophylaktisch  die  Bakterienfreiheit  der  Milch  nur  unter  besonders 
günstigen  Ausnahme  Verhältnissen  erreichbar  ist,  ergibt  sich  die  Notwendig¬ 
keit,  die  Nahrung  nachträglich  einem  Entkeimungsverfahren  zu  unterwerfen. 

Sterilisation.  Am  gebräuchlichsten  ist  die  Sterilisation.  Die  sach¬ 
gemäße  Handhabung  dieser  Methode  hat  mit  der  Tatsache  zu  rechnen,  daß 
die  Eigenart  der  Milchverunreinigungen  ihrer  Leistungsfähigkeit  gewisse 
Grenzen  setzt.  Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  daß  eine  wirklich  vollstän¬ 
dige  Entkeimung  auf  sehr  große  Schwierigkeiten  stößt,  sodaß  meistens 
nur  partielle  Sterilisation  möglich  ist.  Diese  Nichtsterilisierbarkeit x) 
der  meisten  Milchsorten  beruht  auf  der  Anwesenheit  der  sporentragen¬ 
den  „Flüggeschen“  Bakterien,  die  dank  der  Hitzebeständigkeit  ihrer 
Sporen  im  Unterschiede  von  den  übrigen  Keimen  den  Kochprozeß  über¬ 
dauern  und  allmählich  wieder  zu  wuchern  beginnen. 

Wenn  man  die  Dauer  der  Sterilisation  verlängert  oder  im  Autoklaven  die 
Wärme  über  100°  hinauf  treibt,  werden  die  Ergebnisse  vielleicht  etwas  besser, 
als  wenn  man  kürzere  Zeit  in  gewöhnlichen  Apparaten  erhitzt.  Aber  eine 
wirkliche  Sicherheit  gewährleisten  auch  diese  eingreifenden  Methoden  nicht. 
Die  scharf  sterilisierte  ,, Dauermilch“  des  Handels  verdirbt  schließlich  oft 
genug  ebenso  wie  die  Soxhletflasche  der  Hausfrau.  Gegenwärtig  besteht  kein 
Zweifel  mehr  darüber,  daß  der  Weg  zum  Fortschritte  nicht  nach  der 
Richtung  eines  verschärften  und  verbesserten  Sterilisationsverfahrens  führt, 
sondern  nach  derjenigen  einer  möglichsten  Keimfreiheit  des  Aus¬ 
gangsmaterials.  Nur  so  kann  man  hoffen,  die  Zahl  der  hitzebeständigen 
Keime  derart  zu  vermindern,  daß  die  Mehrzahl  der  Flaschen  von  ihnen 
frei  bleibt. 

Eine  gewisse  Verbesserung  der  Milch  im  allgemeinen  und  speziell  auch  mit  Rücksicht 
auf  ihre  Sterilisierbarkeit  wird  erzielt  durch  Filtration.  Denn  gerade  an  den  durch 
sie  entfernbaren  größeren  Schmutzpartikeln  sitzt  die  Mehrzahl  der  hitzebeständigen 
Keime.  Im  Großbetriebe  sind  hierfür  Kies-  und  Zellulosefilter  gebräuchlich;  für  häus¬ 
liche  Zwecke  dürfte,  der  Plaut  sehe  Apparat *  2)  oder  die  Filtration  durch  eine  im 
Trichter  befindliche  Watteschicht3)  oder  das  Timpesche  Familienfilter4)  oder  das 
einfache  und  billige  Fiegelsche  Haushaltungsmilchfilter5)  vorteilhaft  sein. 

Genau  so  wie  für  die  Brauchbarkeit  der  Milch  überhaupt  ist  also  auch  für 
ihre  Sterilisierbarkeit  die  reinliche  Gewinnung  die  erste  Forderung.  Und 
ebenso  gilt  hier  wie  dort  als  zweite  unerläßliche  Bedingung  die  schnelle 
Kühlung  und  dauernde  Kühlhaltung  des  erwärmten  Stoffes.  Die 
hitzebeständigen  Mikroben  sind  zugleich  thermophil.  Sie  wuchern  üppig 
zwischen  24°  und  54°,  um  von  15°  ab  sich  so  langsam  zu  vermehren,  daß 
ihre  Wirkung  praktisch  bei  baldigem  Konsum  nicht  mehr  ins  Gewicht  fällt. 
Demgemäß  darf  nur  die  erste  Periode  des  Erkaltens  von  der  Siedehitze  bis 
etwa  60°  sich  selbst  überlassen  werden ;  dann  aber  heißt  es,  durch  energische 
Kühlung  die  kritische  Phase  abzukürzen,  in  der  die  Temperatur  dem  Aus¬ 
keimen  der  überlebenden  Sporen  günstig  ist.  Ebenso  ergibt  sich  die  Not- 

4)  Flügge:  1.  c.  Lübbert:  Z.  H.  J.  21. 

2)  Z.  H.  J.  30.  Zylinder  mit  oberem  Ausfluß  für  den,  aufsteigenden  Rahm  und  unteren 
für  die  Milch.  Nach  Öffnung  erst  des  oberen,  dann,  des  unteren  Abflusses  werden  fett¬ 
arme  und  fettreiche  Milch  wieder  vereinigt,  nachdem  sich  vorher  der  Schmutz  zu  tiefst 
in  der  zurückbleibenden  Schicht  abgesetzt  hat. 

3)  Seibert:  Ref.  Arch.  K.  22.  S.  159. 

4)  Baron:  Arch.  K.  27. 

5)  Durchlöcherter  kleiner  Blechzylinder,  der  auf  gleichfalls  durchlöchertem,  dem 
Milchgefäß  aufgesetzten  Blechteller  ruht.  Zwischen  beiden  wird  die  dünne  filtrierende 
Wattescheibe  eingelegt. 
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wendigkeit,  die  Wärme  während  der  späteren  Aufbewahrung  nicht  über  15° 
ansteigen  zu  lassen. 

Eine  dritte  Forderung  betrifft  den  Schutz  vor  erneuter  Einsaat 
nach  der  Sterilisation.  Zu  fürchten  ist  hier  vornehmlich  die  Kontakt¬ 
infektion  durch  Gerätschaften,  Hände,  ungenügend  gereinigte  Gefäße  u.a.m. 
Aus  der  Luftinfektion  hingegen  erwächst  kein  wesentlicher  Nachteil.  Die 
harmlose  Art  und  geringe  Zahl  der  ihr  entstammenden  Mikroorganismen 
gestattet,  sie  für  praktische  Zwecke  zu  vernachlässigen,  freilich  nur  unter  der 
Voraussetzung,  daß  der  vierten  Bedingung  des  schnellen  Verbrauchs 
der  sterilisierten  Nahrung  genügt  wird.  Der  Zwischenraum  zwischen 
Zubereitung  und  Genuß  darf  24  Stunden  nicht  überschreiten.  Innerhalb 
dieser  Frist  ist  bei  einigermaßen  niederer  Temperatur  eine  bedenkliche  Ver¬ 
mehrung  der  vorhandenen  Keime  nicht  zu  befürchten. 

Die  Grenzen  für  die  Leistungen  der  Sterilisation  sind  somit  eng  genug  ge¬ 
zogen.  Sie  vernichtet  mit  Ausnahme  der  Sporenbakterien  die  saprophytischen 
und  pathogenen  Keime  und  hemmt  den  Fortgang  eingeleiteter  Zersetzungen. 
Nicht  aber  vermag  sie  die  chemischen  Umwandlungen  aufzuheben,  die  be¬ 
reits  stattgefunden  haben;  es  verbleiben  auch  die  Bakterienleiber.  Durch 
beide  kann,  wie  gleichsinnig  das  Experiment x)  lehrt  und  die  praktische  Er¬ 
fahrung  wahrscheinlich  macht,  auch  nach  der  Sterilisation  die  Milch  dem 
Säugling  nachteilig  werden.  Dazu  kommt  die  Gefahr  der  Verderbnis  durch 
Wucherung  der  überlebenden  Sporenträger.  So  vermag  die  Sterilisation  auch 
bei  bester  Handhabung  nur  teilweise  wieder  gut  zu  machen,  was  vorher 
gesündigt  wurde. 

Für  den  Verbrauch  innerhalb  24  Stunden  genügt  die  einfache  Sterilisation.  Soll 
eine  sichere  Vernichtung  auch  der  Sporen  erfolgen,  wie  es  die  Herstellung  von  dauernd 
haltbarer  Milch  für  den  Handel  verlangt,  so  wird  entweder  die  fraktionierte  Erhitzung 
oder  Erhitzung  auf  mehr  als  100°  unter  Druck  angewendet.  Die  Handelssterilisation 
erfolgt  in  großen  Dampfsterilisatoren  verschiedener  Konstruktion  in  Liter-  oder  Por¬ 
tionsflaschen,  die  mit  Bügelverschlüssen  (am  zweckmäßigsten  erscheint  der  abnehm¬ 
bare  von  Raupert)  oder  mit  dem  paraffinierten  Pappscheibenverschluß  vonC.Stöltz- 
les  Söhne  (Berlin  S  14)  geschlossen  werden.  Die  Kühlung  wird  durch  Einstellung  in 
Bassins  mit  fließendem  und  durch  Düsen  versprühtem  Wasser  besorgt.  Es  werden 
auch  Sterilisatoren  verfertigt,  die  im  Apparat  selbst  Kühlung  bis  zur  Temperatur  des 
Leitungswassers  ermöglichen  (R.  A.  Hartmann,  Berlin,  Nybose  &  Nissen, 
Kopenhagen  u.  a.). 

So  eigentümlich  es  auch  anmuten  mag,  so  ist  es  doch  Tatsache,  daß  trotz 
jetzt  mehr  als  50 jähriger  Ausübung  der  Nutzen  der  Sterilisation  noch  nicht 
mit  größerem  statistischen  Material  belegt  werden  kann.  Auf  Grund  persön¬ 
licher  Eindrücke  wird  er  allerdings  von  der  Mehrzahl  der  Ärzte  anerkannt, 
beweisende  Zahlen  aber  fehlen.  Deswegen  kann  es  auch  geschehen,  daß  der 
Vorteil  bezweifelt  wird,  weil  trotz  ihrer  Einführung  eine  Abnahme  der 
Säuglingssterblichkeit  ausgeblieben  ist  (Flügge).  Diesem  Ein  wand  kann 
die  heutige  Paediatrie  ihre  Erfahrung  entgegenhalten,  daß  an  der  Säuglings¬ 
sterblichkeit  so  viele  andere,  z.  T.  mächtigere  Faktoren  beteiligt  sind,  daß 
der  —  in  seiner  Größe  früher  sicher  überschätzte  —  Nutzen  der  sterilen 
Nahrung  nicht  zum  Ausdruck  kommen  kann.  Wenn  andererseits  über  gute 
Erfolge  berichtet  wird  —  das  geschieht  namentlich  durch  die  Leiter  der 
französischen  Consultations  und  Gouttes  de  lait  — ,  so  darf  man  nicht  ver¬ 
gessen,  daß  hier  mit  einem  hervorragend  guten  Ausgangsstoffe  unter  stän¬ 
diger  ärztlicher  Beratung  gearbeitet  wird,  also  unter  Umständen,  die  an  sich 

0  Lübbert:  1.  c.  Jemma  und  Figari:  Clinic.  moderna  VII.  H.  17.  Figari: 
R.  m.  Nov.  1900. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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schon  eine  erhöhte  Bürgschaft  für  das  Gedeihen  des  Säuglings  geben.  Der 
Umfang  des  durch  die  Sterilisation  geschaffenen  Schutzes  kann  nur  durch 
Statistiken  bewiesen  werden,  die  unter  sonst  gleichen  Bedingungen  die 
Ernährungserfolge  einer  und  derselben  mittelmäßigen  oder  schlechten  Milch 
im  sterilisierten  und  im  rohen  Zustand  vergleichen.  Eine  solche  finde  ich 
nur  bei  Park  und  Holt1).  Dieselbe  Milch,  die  roh  1200000  bis  20000000 
Keime  enthielt,  hatte  folgende,  den  Vorteil  der  Sterilisation  beweisende 
Ergebnisse : 

Durchschnittl. 

Kinderzahl  Gesund  Diarrhoen  wöchentl.  Zunahme  Gestorben 
Pasteurisiert.  .  41  31  10  120  1 

Roh  ....  51  17  33  105  2 

Rohe  Milch.  Zugleich  mit  den  Bakterien  zerstört  die  Hitzesterili¬ 
sation  eine  Reihe  chemisch-physikalischer  und  biologischer 
Eigenschaften  der  Milch. 

'Auf  chemisch-physikalischem  Gebiete  sind  von  Umsetzungen  be¬ 
kannt  geworden  2) :  Karamelisierung  des  Zuckers,  Gerinnung  des  Albumins, 
Veränderungen  des  Kaseins,  Umwandlung  eines  Teiles  der  Kalksalze  in  un¬ 
lösliche  Verbindungen  und  davon  abhängig  eine  Änderung  der  Labgerinnung, 
Austritt  des  Fettes  aus  der  Emulsionsform,  Spaltung  des  Lezithins,  Über¬ 
führung  organischer  Phosphorverbindungen  in  anorganische,  Bildung  von 
H2S,  Veränderungen  der  elektrischen  Leitfähigkeit  u.  a.  m. 

Die  biologische  Konstitution  wird  geschädigt  durch  Vernichtung 
nahezu  aller  vorhandenen  Fermente  und  antitoxischen  und  immunisierenden 
Substanzen3).  Neben  den  hierher  zu  rechnenden  Stoffen  bereits  bekannter 
Art  hat  man  auch  noch  unbekannte  ins  Auge  gefaßt  und  in  Vorausahnung 
der  Vitamine  die  Gegenwart  von  thermolabilen,  die  Verdauung  und  den 
Stoffwechsel  ,, stimulierenden“  Fermenten  angenommen4).  Die  Frage  liegt 
nahe,  ob  nicht  durch  diese  Veränderungen  des  Milchgefüges  ein  wesent¬ 
licher  Teil  der  Schäden  bei  künstlicher  Ernährung  durch 
Verabreichung  gekochter  Milch  bedingt  sein  und  durch  Ver¬ 
abreichung  roher  Milch  verhütet  werden  könne. 

Anfänglich  hat  die  Antwort  einer  großen  Zahl  von  Ärzten  bejahend  ge¬ 
lautet  und  auch  jetzt  noch  findet  die  Anschauung  von  einem  besonderen 
Vorteil  der  rohen  Milch  nicht  nur  bei  Laien  Vertreter.  Nach  dieser  These 
spielen  die  thermolabilen  Substanzen  bei  der  Ernährung  eine  bedeutsame 
aktive  Rolle.  Der  reifere  Organismus  zwar  kann  sie  entbehren,  nicht  aber 
der  Säugling.  Deswegen  könne  allein  die  rohe,  unveränderte  Milch  einen 
geeigneten  Ersatz  für  die  natürliche  Nahrung  bieten;  die  Sterilisation  da¬ 
gegen  „töte“  und  „denaturiere“  die  Milch  und  mache  sie  zu  einem  minder¬ 
wertigen  Surrogat.  Die  Reihe  der  Säuglingskrankheiten,  die  demgemäß  mit 
dem  Genuß  gekochter  Milch  in  Verbindung  gebracht  wurden,  ist  recht  statt¬ 
lich;  sie  umfaßt:  Anämie,  Rachitis,  Morbus  Barlow,  schlechte  Entwicklung, 

x)  Aich.  P.,  Dez.  1903. 

2)  Lit.  vgl.  Johannesen:  J.  K.  53.  Czerny-Keller:  Handb.  S.  445.  Neumann: 
D.  m.  W.  Nr.  35/36.  1902.  Raudnitz  in  Sommerfelds  Milchkunde  und  Referate 
in  M.  K.  3  ff. 

3)  Lit.  bei  Seligmann:  Römer  in  Sommerfelds  Handb.  d.  Milchk.  Lane-Clay- 
pon:  Reports  to  the  Local  Government  Board  of  Public  Health  etc.  London,  Darling 
and  Son,  1913.  New  Series  No.  76. 

4)  Escherich:  Arch.  m.  ch.  inf.  No.  21.  1900.  Concetti:  Ibid.  Nr.  14.  1903. 
Marfan:  Tratte. 
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Magendarmerkrankungen,  Atrophie1);  besonders  großzügige  Forscher  gin¬ 
gen  sogar  so  weit,  die  große  Säuglingssterblichkeit  überhaupt  in  engsten 
Zusammenhang  mit  der  allgemeinen  Verwendung  gekochter  Milch  zu 
bringen  2).  Die  praktische  Folgerung  war  klar:  Verwerfung  der  Sterilisation 
und  Proklamation  einer  guten  ,, nativen“  Milch  als  wichtigstes  Ziel  der 
Besserungsbestrebungen  auf  dem  Gebiete  der  künstlichen  Ernährung. 

Wäre  diese  Lehre  mit  ihren  Folgen  zutreffend,  so  ergäbe  sich  praktisch 
eine  keineswegs  erfreuliche  Lage.  Ist  doch  der  Genuß  der  gewöhnlichen  Milch 
in  rohem  Zustand  untunlich,  schon  wegen  des  so  häufigen  Gehaltes  an  Tuber¬ 
kelbazillen  und  der  gelegentlichen  Beimengung  anderer  pathogener  Keime ; 
andererseits  bedingen  die  für  die  Gewinnung  einer  einwandfreien  Rohmilch 
nötigen  Maßnahmen  eine  solche  Preissteigerung,  daß  eine  Verwirklichung 
des  ersehnten  Fortschrittes  für  die  breiten  Volksschichten  kaum  erreichbar 
scheint.  Aber,  man  darf  unter  diesen  Verhältnissen  wohl  sagen  glücklicher¬ 
weise,  ist  die  Lehre  nicht  haltbar.  Es  gibt  nach  allen  praktischen  und 
experimentellen  Erfahrungen  keinen  unbedingten  Vorteil  der 
rohen  Milch  vor  der  gekochten,  vielleicht  sogar —  ganz  abge¬ 
sehen  von  der  gesteigerten  Gefährdung  durch  Verunreinigung 
—  einen  kleinen  Nachteil3).  Damit  wird  auch  der  Grund  für  die 
Bereitstellung  einer  ,, aseptischen  Rohmilch“  hinfällig. 

Ziemlich  zahlreich  sind  die  Fütterungsversuche  an  Tieren  (Ziegen,  Kälber,  Schweine, 
Hunde,  Katzen,  Meerschweinchen).  Sie  ergaben  bei  Kälbern  und  Ziegen  eine  unver¬ 
kennbare  Überlegenheit  der  arteigenen  rohen  Milch,  wobei  das  Ernährungsergebnis 
der  arteigenen  gekochten  Milch  immer  noch  als  zufriedenstellend  bezeichnet  werden 
konnte.  Bei  Verbitterung  artfremder  Milch  zeigte  sich  umgekehrt  eine  gewisse 
Überlegenheit  der  gekochten  Nahrung.  Durch  Zusatz  von  Vitaminen,  besonders  C 
Vitamin,  konnten  die  Ergebnisse  der  gekochten  Milch  verbessert  werden. 

Soweit  Ernährungs  versuche  beim  Säugling-  mit  Frauenmilch  vorliegen,  die  sich  auch 
auf  Frühgeburten,  Zwillinge  und  Kranke  erstrecken,  zeigen  sie  eine  leichte  Inferiorität 
der  gekochten  Milch,  die  aber  keineswegs  groß  genug  ist,  um  die  Ernährungs-  und 
Heilerfolge  ernstlich  in  Frage  zu  stellen.  Das  ist  von  Wichtigkeit  für  die  Frage  der 
Ernährung  von  Säuglingen  mit  conservierter  Frauenmilch. 

Praktisch  von  größerem  Interesse  ist  das  Verhalten  des  menschlichen  Säuglings  bei 
roher  bzw.  gekochter  Kuhmilch.  Man  findet  in  der  Literatur  eine  kleine  Zahl  von 
Mitteilungen,  die  nachdrücklich  für  eine  Überlegenheit  der  rohen  Milch  namentlich 
auch  bei  der  Behandlung  von  Ernährungsstörungen  eintreten.  Aber  sie  leiden  allesamt 
an  methodologischen  Fehlern.  Es  ist  nicht  genügend  sichergestellt,  inwieweit  der 
Erfolg  wirklich  der  neuen  Nahrung  und  nicht  vielmehr  der  gleichzeitig  erfolgten  ver¬ 
nünftigen  Regelung  der  ganzen  Diätetik  verdankt  wurde  und  dementsprechend  auch 
bei  Verwendung  gekochter  Milch  eingetreten  wäre.  Oder  man  setzte  eine  vorzügliche 
Rohmilch  an  die  Stelle  der  bisher  verabfolgten  gewöhnlichen  Haushaltungsmilch  und 
berücksichtigte  nicht,  daß  die  Besserung  ebensowohl  der  besseren  Beschaffenheit  der 
neuen  Nahrung  wie  ihrem  nativen  Zustand  zugeschrieben  werden  konnte.  Eine  ge¬ 
eignete  Unterlage  zur  Entscheidung  können  selbstverständlich  nur  vergleichende  Ver¬ 
suche  geben,  in  denen  Kinder  unter  völlig  gleichen  Verhältnissen  auf  die  gleiche  Art 
mit  der  gleichen  Milch  einmal  in  gekochtem,  das  andere  Mal  in  rohem  Zustand  ernährt 
werden.  Von  solchen,  gibt  es  meines  Wissens  nur  die  Beobachtungen  —  über  100  an 
der  Zahl  — ,  die  ich  selbst  angestellt  habe4).  Sie  führten  zu  dem  Ergebnis,  daß  ein 
sicherer  Unterschied  beider  Methoden  nicht  zu  finden  war.  Weder  der  Fortschritt 
der  Gesunden,  noch  die  Heilung  der  Kranken  wurde  durch  rohe  Milch  mehr  gefördert, 
als  durch  gekochte;  vielleicht  war,  ebenso  wie  im  Tierexperiment,  eher  von  einer  ge¬ 
ringeren  Bekömmlichkeit  der  Rohmilch  zu  sprechen.  In  Einklang  damit  steht  eine 


x)  Lit.  bei  Seiffert:  Versorgung  großer  Städte  mit  Kindermilch.  Leipzig: 
Weigel  1904. 

2)  v.  Behring:  Th.  G.  1904.  Januar. 

3)  Lit.  Finkeistein:  Th.  G.  1904.  Februar.  Sammelref.  Lane-Claypon:  E.  i. 
M.  K.  10.  1913.  Catel  u.  Waltuch:  M.  K.  40.  1928. 

4)  Th.  M.  Oktober  1907. 


36 


Die  Nahrung  des  Säuglings. 


Erfahrung  des  großen  Stockholmer  Waisenhauses,  deren  Kenntnis  ich  einer  mündlichen 
Mitteilung  Med  ins  verdanke.  Es  wurde  die  eine  Elälfte  der  zahlreichen  Pfleglinge 
mit  roher,  die  andere  mit  der  gleichen,  aber  gekochten  Milch  ernährt.  Innerhalb  dreier 
Jahre  ist  ein  Unterschied  beider  Gruppen  nicht  aufgefallen. 

Auch  die  Behauptung,  daß  die  sterilisierte  Milch  das  Entstehen  von  Rachitis  und 
Anämie  begünstige,  steht  völlig  in  der  Luft  und  hat  bei  kritischen  Beobachtern  niemals 
Eingang  gefunden.  Was  hier  schuldig  ist,  ist  die  künstliche  Ernährung  an  und  für  sich, 
besonders  die  fehlerhaft  geleitete,  nicht  aber  die  Sterilisation.  Als  einzig  erwiesener 
Nachteil  der  Ernährung  mit  gekochter  Milch  darf  das  häufige  Vor¬ 
kommen  des  Säuglingsskorbuts  gelten;  dazu  treten  gewisse  Fälle  von  Anämie 
und  Dystrophie,  die  nichts  anderes  als  Vorläufer  oder  Formes  frustes  des 
Skorbuts  sind.  Die  Vertiefung  in  die  Entstehungsbedingungen  dieser  Erkrankung 
läßt  im  übrigen  erkennen,  daß  auch  hier  die  durch  Erhitzung  gesetzte  Veränderung  der 
Milch  nur  einen  ätiologischen  Teilfaktor  darstellt,  nicht  aber  die  alleinige  Ursache. 

Mögen  sonach  auch  bei  arteigener  Milch  die  „lebenden“  Eigenschaften  einen  ge¬ 
wissen  Vorsprung  bringen,  der  durch  Erhitzen  verloren  geht,  bei  der  künstlichen 
Ernährung  ist  etwas  Entsprechendes  nicht  zu  berücksichtigen.  In  diesem  Sinne 
sprechen  auch  alle  sonstigen  Tatsachen.  Soweit  bei  Verdauung  und  Stoffwechsel 
Unterschiede  gefunden  wurden,  sind  sie  für  die  gekochte  Kuhmilch  günstiger.  Die 
chemische  Magenverdauung  fanden  Ogilvie  und  Peden  x)  in  beiden  Fällen  gleich, 
aber  die  Gerinnung  erfolgt  bei  roher  Milch  in  größeren  und  zäheren  Flocken,  die 
schwerer  verdaulich  sind* 2).  Morris  u.  Graham3)  stellten  bei  gekochter  Nahrung 
eine  bessere  Retention  von  N,  Fett,  Ca  O  und  P205  fest.  Die  Zerstörung  der  Antitoxine 
und  sonstigen  Immunkörper  in  der  Kuhmilch  ist  bedeutungslos,  denn  die  Unter¬ 
suchungen  über  Übertragung  der  Immunität  durch  die  Milch  4)  haben  gezeigt,  daß  die 
Immunkörper  nur  bei  Frauenmilch  in  das  Blut  übergehen,  nicht  aber  aus  heterologer 
Milch,  auch  wenn  sie  roh  ist.  So  bleibt  als  Einziges  nur  die  Schädigung  der  Vitamine, 
genauer  gesagt,  nur  des  Vitamin  C,  ein.  Nachteil,  der  leicht  durch  Beigabe  von  C  halti¬ 
ger  Beikost  ausgeglichen  werden  kann. 

Je  weniger  zu  gunsten  der  rohen  Milch  gesagt  werden  kann,  desto  schwerer 
wird  man  sich  entschließen,  die  Kinder  der  erhöhten  Gefahr  der  enteralen 
Infektion  auszusetzen,  die  bei  roher  Milch  gegeben  ist.  Man  muß  sich  hüten, 
sie  zu  unterschätzen.  Amerikanische  Ärzte  beispielsweise  führen  es  auf  die 
im  Osten  der  Vereinigten  Staaten  beliebte  Rohmilchdarreichung  zurück, 
wenn  dort  ungemein  zahlreiche  Dysenteriefälle  bei  Säuglingen  Vorkommen, 
während  solche  im  Westen,  wo  man  abkocht,  wesentlich  seltener  beobachtet 
werden  5) .  Auch  die  neuerdings  sich  mehrenden  Banginfektionen  kommen 
hauptsächlich  durch  rohe  Milch  zu  stände.  Die  Entkeimung  wird  für  ge¬ 
wöhnlich  in  einem  kurzen  Abkochen  bestehen;  rohe  Milch  brauchen 
wir  auch  dann  nicht,  wenn  wir  sie  in  tadelloser  Güte  haben  können. 

Pasteurisation.  Da  länger  wirkende  Temperaturen  von  60  bis  90°  dieselbe 
keimtötende  Wirkung  besitzen  wie  kurzes  Kochen,  so  wird  die  Milch  durch 
die  Pasteurisation  gleich  geeignet  zur  Säuglingsernährung  wie  durch  die 
Sterilisation.  Zugleich  ist  es  wahrscheinlich,  daß  die  mildere  Behandlung 
auch  die  chemisch-biologischen  Umsetzungen  weniger  eingreifend  gestaltet. 
Dementsprechend  ist  auch  ein  Erhaltenbleiben  zahlreicher  lebender  Eigen¬ 
schaften  bei  vorsichtiger  Pasteurisation  nachgewiesen  worden. 

Die  bisher  bekannt  gewordenen  Ernährungserf olge  mit  pasteuri¬ 
sierter  Milch  gleichen  denen,  die  auch  mit  sterilisierter  berichtet  werden. 
Skorbut  wird  jedenfalls  durch  Pasteurisation  nicht  sicher  vermieden6). 
Es  spricht  auch  gegen  die  Methode,  daß  namentlich  in  der  Hand  des 
Laien  die  Entkeimung  unsicherer  wird,  als  bei  der  Sterilisation;  auch 

0  L.  1934.  II. 

2)  Brennemann:  J.  am.  m.  a.  40.  1913. 

3)  L.  1933.  II,  ebenso  Cronheim  u.  E.  Müller:  J.  K.  57.  1903. 

4)  Salge:  J.  K.  60  u.  61  (Diphtherieantitoxin).  Derselbe:  E.  i.  M.  K.  I.  1908. 

5)  Vgl.  z.  B.  Day  and  Gerstley:  Am.  J.  d.  ch.  März  1915. 

6)  Vgl.  Jakobi:  Arch.  K.  31. 
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nach  fabrikmässiger  Pasteurisation  können  nicht  selten  noch  Mastitis¬ 
kokken  und  Tuberkelbazillen  nachgewiesen  werden1).  Zudem  stellt  das 
Verfahren  trotz  aller  Handlichkeit  an  Zeit  und  Intelligenz  weit  größere 
Anforderungen  als  die  Koch-  oder  Sterilisiertechnik. 

Für  die  Hauspasteurisation  sind  handliche  Apparate  von  Oppenheimer  2)  mit  30- 
minutiger  Erhitzung  auf  70°  bis  75°  und  von  Kobrak  3)  mit  1  VsStündiger  Erhitzung 
auf  60°  bis  65°  angegeben  worden. 

Die  Pasteurisation  im  Großbetrieb,  die  aus  molkereitechnischen  Gründen  zwecks 
Konservierung  vielfach  geübt  wird,  ist  vom  Standpunkte  der  Kinderernährung  aus 
betrachtet,  eine  zweischneidige  Maßnahme.  Der  Wegfall  der  harmlosen  Gärun.gserreger 
gibt  den  hitzebeständigen  Arten  das  Feld  frei  und  begünstigt  damit,  falls  nicht  sorg¬ 
fältige  Kühlung  statthat,  das  Entstehen  abnormer  Zersetzungen4).  Die  Unvollkom¬ 
menheit  der  Entkeimung  und  die  Möglichkeit  neuer  Einsaat  bewirkt  zudem,  daß  diese 
Milch  trotz  Pasteurisation  nicht  direkt  verwendet  werden  kann  5) ,  sondern  einer  zweiten 
Erhitzung  unterworfen  werden  muß.  Wiederholte  Hitzeeinwirkung  aber  ist  der  Kon¬ 
stitution  der  Milch  besonders  nachteilig  und  rückt  die  Gefahr  der  Barlowschen,  Krank¬ 
heit  in  größere  Nähe.  Mehr  leistet  vielleicht  die  neuerdings  viel  empfohlene  von 
Stassano6)  angegebene  Methode, die  genügend  sterilisieren  und  Enzyme  und  Vitami¬ 
ne  weniger  schädigen  soll.  Ihr  Prinzip  ist  kurze  Hitzewirkung  in  Kapillarröhren,  wobei 
auch  das  Haften  der  Keime  an  den  Metallwänden  stark  bakterizid  wirkt.  Die  Milch 
wird  unter  Luftabschluß  durch  einen  1  Millimeter  breiten  Spalt  zwischen  zwei  mehrere 
Meter  langen  konzentrischen  Heizrohren  aus  vernickeltem  Kupfer  durchgepumpt. 
Dies  dauert  12 — 15  Sekunden.  Danach  schnelle  Abkühlung  in  Flaschen. 

Entkeimung  durch  chemische  Mittel.  An  Stelle  der  Hitzesterilisation  ist  auch  der 
Zusatz  keimtötender  bzw.  Keimentwicklung  hindernder  Chemikalien  ins  Auge  gefaßt 
worden.  Die  meisten  antiseptischen  Substanzen  sind  als  gesundheitsschädlich  schon 
durch  die  polizeilichen  Vorschriften  ausgeschaltet,  in  Frage  stehen  wohl  nur  Formalin 
und  Wasserstoffsuperoxyd.  Im  Molkereibetrieb  war  von  der  Formalinmilch  und 
der  ,,Buddisierten“  Milch  7)  schon  länger  die  Rede,  für  die  Zwecke  der  Säuglings¬ 
ernährung  wurden  beide  in  Form  der  v.  Behringschen  Formalin-  und  Perhy- 
drasenmilch  wieder  hervorgezogen,  um  eine  längere  Haltbarkeit  der  Rohmilch  zu 
erreichen.  Wenn  wir,  wie  dies  hier  geschah,  die  Rohmilchernährung  ablehnen,  schwindet 
auch  das  Interesse  für  diese  Fragen.  Da  außerdem  die  Vernichtung  des  antiskorbu¬ 
tischen  Vitamins  erwiesen,  die  keimabtötende  Wirkung  unsicher  ist  und  die  Unschäd¬ 
lichkeit  namentlich  des  Formalinzusatzes  noch  keineswegs  feststeht8),  muß  diese 
Richtung  sogar  als  bedenklich  angesehen  werden. 

Milchkonserven.  Dauermilch  ist  sterilisierte  Milch  in  Flaschen,  die  zur 
sicheren  Abtötung  auch  der  hitzebeständigen  Bakterien  besonders  scharf, 
vielfach  auch  wiederholt  erhitzt  wurde.  Der  Geschmack  dieser  Milch  ist 
nicht  gut,  das  C-Vitamin  ist  vernichtet.  Durch  die  guten  Trockenmilch¬ 
präparate  der  neueren  Zeit  ist  sie  überflüssig  geworden.  Erheblich  größere 
Haltbarkeit  besitzt  die  in  verlöteten  Blechdosen9)  abgegebene  kondensierte 
oder  evaporierte  Milch,  hergestellt  entweder  durch  Eindampfung  im  Vakuum 
bei  70°  mit  Zusatz  von  12  bis  13%  Rohrzucker  oder  ohne  Zuckerzusatz  mit 
stärkerer  Erhitzung.  Die  Eindickung  geht  bis  zu  1/3  oder  1/4  des  ursprüng¬ 
lichen  Volumens.  Der  geringe  Wassergehalt  für  sich  allein,  noch  mehr  im 
Verein  mit  hohem  Zuckergehalt  hält  die  Bakterienvermehrung  so  energisch 

1)  Bongert  Berlin,  tierärztl.  Wochenschr.  1927.  Nr.  52.  Zeller,  Wedemann, 
Lange,  Gildemeister,  Zeitschr.  f.  Fleisch,  u.  Milchhyg.  38.  1928.  Meanwell: 
Journ.  of  hyg.  26.  1927. 

2)  V.  G.  K.  München  1899. 

3)  B.  kl.  W.  Nr.  9.  1902. 

4)  Vgl.  Flügge:  Z.  H.  J.  17. 

5)  Oppenheimer  sah  durch  sie  schwere  Darmkatarrhe  entstehen. 

6)  Lt.  1933. 

7j  Bei  dem  Verfahren  Buddes  wird  frische  Milch  unter  Zusatz  von  0,035%  H202 
mehrere  Stunden  bei  50°  bis  52°  gehalten. 

8)  Vgl.  Gutachten  der  Wissenschaftlichen  Deputation  usw.  V.  g.M.  3.  Folge H.  1. 1907. 

9)  Vgl.  Flügge:  1.  c.  Weber:  Arb.  a.  d.  Reichs-Gesundheitsamte.  Petruschky: 
V.  G.  K.  Königsberg  1910. 
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nieder,  daß  verdorbene  Büchsen  selten  Vorkommen  und  die  bakteriologische 
Prüfung  keine  oder  nur  sehr  wenige  Keime  nach  weist *). 

Im  letzten  Jahrzehnt  ist  die  Trockenmilch  in  Pulverform  für  die  Säuglings¬ 
ernährung  bedeutsam  geworden,  nachdem  an  Stelle  der  früheren  schlechten 
Marken  ausgezeichnete  leicht  lösliche  getreten  sind.  Die  volkswirtschaftliche 
Bedeutung  dieser  haltbaren,  mit  wesentlich  geringeren  Transportkosten 
belasteten  Erzeugnisse  im  Austausch  zwischen  Überschuß-  und  Bedarfs¬ 
gebieten  liegt  auf  der  Hand.  Die  Herstellung  erfolgt  entweder  durch  Ein¬ 
trocknen  auf  heißen,  rotierenden  Metall  walzen  nach  Ekenberg  oder  Just- 
Hatmaker  oder  durch  Zerstäuben  unter  hohem  Druck  in  einer  erwärmten 
Trockenkammer  nach  Revenot  de  Neven  oder  Krause.  Die  Trocken¬ 
milch  erweist  sich  als  sehr  keimarm,  insbesondere  auch  von  Tuberkelbazillen 
und  anderen  Krankheitserregern* 2).  Die  Unruhe,  die  vor  einigen  Jahren 
durch  eine  Mitteilung  von  C.  u.  Gl.  Dick 3)  über  den  Befund  von  haemoly- 
tischen  Streptokokken  und  anderen  Arten  in  größerer  Zahl  entstand,  hat 
sich  nach  weiteren  Erfahrungen  4)  als  unbegründet  erwiesen.  Offenbar  ist 
aber  auch  für  die  Güte  und  Gefahrlosigkeit  der  Trockenmilch  die  Reinheit 
des  Ausgangsmaterials  unbedingte  Voraussetzung. 

Die  deutschen  Pädiater  haben  sich  vor  Jahren  gegen  den  Gebrauch  jeder 
Art  von  konser  vierter  Milch  ausgesprochen  5),  weil  sie  weniger  leiste  als  gute 
frische  Milch  und  die  Entstehung  des  Scorbutes  begünstige.  Heute  gilt  die 
Ablehnung  unbeschränkt  nur  für  die  kontinuierliche  Ernährung  mit  der 
durch  scharfe  Sterilisation  stark  veränderten  Dauermilch;  gegenkonden¬ 
sierte  Milch,  in  der  das  C-Vitamin  noch  enthalten  ist 6),  bestehen  geringere 
Bedenken.  Mit  Trockenmilch  schließlich  werden,, die  gleichen  und  besten  Er¬ 
folge  erzielt,  wie  mit  frischer  Milch“  (Ad.  Czerny).  Von  vielen  Ärzten  wird 
ihr  sogar  eine  bessere  Bekömmlichkeit  und  Verdaulichkeit  zugeschrieben  7). 
Dazu  kommt  die  einfache  Technik  beim  Gebrauch  in  der  Kinderstube;  es 
bedarf  keiner  Kühlung  und  auch  das  Aufkochen  ist  im  Allgemeinen  nicht 
nötig.  So  hat  sich  denn  die  Säuglingsernährung  mit  Trockenmilch  namentlich 
in  den  romanischen  und  angloamerikanischen  Ländern  weit  verbreitet. 

Die  gebräuchlichsten  Trockenmilchpulver  sind:  Dryco  (halbfett),  Klim, 
Vollmilch  und  entfettete  Milch,  Alacta,  entfettet  (U.S.A.),  Glaxo,  Vollmilch  u. 
halbentfettet  (England),  Edelweißmilch,  Vollmich  (Deutschland),  Milko,  Voll¬ 
milch  u.  halbentfettet  (Chile),  Nestogen  mit  Zusatz  von  15%  Rohrzucker  und  15% 
Dextrimaltose,  Vollmilch  u.  halbentfettet  (Schweiz),  Alipogal,  ganz  entfettet 
(Schweiz).  Die  Vollmilchen  enthalten  etwa  26 — 27%  Protein,  28%  Fett,  38%  Zucker, 
die  halbfetten  30%  Protein,  10 — 12%  Fett,  51%  Zucker,  die  total  entfetteten  36% 
Protein,  1%  Fett,  39%  Zucker.  Lösung  in  der  8  fachen,  der  Magermilch  in  der  10  fachen 
Menge  Wasser  entspricht  der  natürlichen  Voll-bezw.  Magermilch. 

Nach  zahlreichen  Untersuchungen  ist  das  antiscorbutische  Vitamin  in  der 
Trockenmilch  noch  vorhanden,  aber  die  Angaben  über  seine  Menge  wechseln  8).  Nach 
einigen  Untersuchern  soll  es  nur  beim  J  ust-Hatmakerverfahren  zum  größten  Teil 
erhalten  bleiben,  beim  Zerstäubungsverfahren  dagegen  bis  auf  einen  geringen  Rest 

p  Vgl.  Flügge:  1.  c.  Weber:  Arb.  a.  d.  Reichs-Gesundheitsamte.  Petruschky: 
V.  g.  K.  Königsberg  1910. 

2)  Hüssy :  Arch.  K.  46.  Hueppe:  Z.Bakt.44.  1912.  Hoffmann:  Arch.  H.  59.  1906. 
Petruschky,  1.  c. 

3)  Am.  J.  d.  ch.  37.  1929. 

4)  Askton,  Lesbie  u.  Mitarb.,  Arch.  P.  46.  1929. 

5)  V.  G.  K.  Breslau  1904. 

6)  Hume:  Bi.  J.  15.  1921.  Lesne  u.  Mitarbeiter:  Bull.  soc.  d.  Ped.  Paris.  24.  1926. 
Bakke  u.  Aschenhoug:  Arch.  K.  90.  1930. 

7)  Nobel  u.  Wagner:  Z.  K.  30.  1921.  Neuere  Lit.  b.  Friedmann:  Am.  J.  d.  ch. 
39.  1935. 

8)  Schlemmer,  Bleyer,  Cahnmann:  Bi.  Z.  259.  1932.  Tobey :  Arch. P.  50. 1933 
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durch  Oxydation  zerstört  werden;  nach  anderen  wird  es  auch  bei  diesem  erhalten1). 
Das  würde  den  Feststellungen  von  Kolman  u.  Eddys,  Silva  u.  a.  entsprechen, 
daß  im  Allgemeinen  nicht  die  Erhitzung  schadet,  auch  nicht  die  längere  Zeit  fortge¬ 
setzte,  sondern  die  Berührung  mit  Sauerstoff.  Auch  Spuren  von  Kupfer,  wie  sie  bei 
der  fabrikmäßigen  Pasteurisierung  von  kupfernen  oder  verzinnten  kupfernen  Apparat¬ 
teilen  und  im  Haushalt  beim  Kochen  in  Kupfergefässen  in  die  Milch  gelangen,  werden 
dem  C  Vitamin  durch  Katalyse  gefährlich2).  Sehr  wesentlich  ist  selbstverständlich 
auch  der  primäre  C  Vitamingehalt  der  verarbeiteten  Milch  (siehe  bei  Scorbut). 

3.  Zusammensetzung  der  Kuhmilch. 

Bei  der  künstlichen  Ernährung  findet  hauptsächlich  die  Kuhmilch 
Verwendung. 

Ziegenmilch  3)  muß  als  minderwertig  bezeichnet  werden,  namentlich  weil  bei  ihr 
auffallend  oft  anämische  Zustände  zum  Teil  schwerer  Art  entstehen.  Muß  man  sie 
geben,  so  müssen  die  Tiere  viel  Grünfutter  und  die  Säuglinge  früher  als  üblich  Gemüse 
und  Obst  erhalten.  Eselsmilch  4)  ist  zu  fett-  und  kalorienarm  und  eignet  sich  nicht 
für  gesunde  Säuglinge. 

Ein  Überblick  über  die  Zusammensetzung  der  verschiedenen  Milchsorten 
zeigt,  daß  —  abgesehen  von  der  Eselsmilch  —  die  der  Analyse  zugängigen 
Unterschiede  von  der  Frauenmilch  gegeben  sind  in  dem  höheren  Gehalt 
an  Kasein  und  Asche,  dem  niedrigeren  an  Milchzucker  und  Fett,  und  daß 
von  den  einzelnen  Mineralbestandteilen  ein  Mehrangebot  namentlich  an 
Kalk,  Kali  und  Phosphorsäure  statt  hat.  Auch  die  physikalischen  Verhält¬ 
nisse  (Gefrierpunkt,  Leitfähigkeit  usw.)  und  die  „lebenden  Eigenschaften“ 
(Gehalt  an  Fermenten,  Antitoxinen  u.  a.)  sind  dieselben  wie  bei  der  Frauen¬ 
milch.  So  scheinen  im  wesentlichen  nur  quantitative  Abweichungen  zu  be¬ 
stehen.  Unterschiede  qualitativer  Art  finden  sich  einmal,  allerdings  in  ge¬ 
ringem  Grade,  beim  Fett,  das  in  der  Kuhmilch  einen  kleineren  Anteil  der 
Ölsäure  und  einen  etwa  zehnmal  größeren  Gehalt  an  flüchtigen  Fettsäuren 
aufweist,  vor  allem  aber  beim  Eiweiß. 
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4)  Cavanough  u.  Hall 

Am.  J.  d.  ch. 

25.  1923.  Rennert:  Z.  K.  57 

1935. 

2)  Lit.  bei  A.  Hess:  J.  am.  m.  ass.  98.  193°. 

3)  Behrend:  Kl.  W.  No.  26.  1926  (Lit.) 

4)  Lit.  bei  Klemm:  J.  K.  43.  Marfan:  Traite  de  Tallaitement. 

5)  Siehe  Degkwitz  in  Pfaundler-Schloßmann  H.  d.  Kinderhk.  1.  1931. 

6)  Siehe  auch  bei  Anaemie. 
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Die  Nahrung  des  Säuglings. 


Kuhmilchkasein  und  Frauenmilchkasein  sind  verschiedene  Körper. 
Dieser  Schluß  ist  schon  lange  gezogen  worden,  nachdem  Biedert  die  erheblich  schwerer 
zu  erreichende  Fällbarkeit  des  Frauenmilchkaseins  durch  Säuren,  und  Salze  und  seine 
unsichere  und  feinflockige  Labung  gegenüber  der  prompten  und  groben  des  Kuhmilch¬ 
kaseins  kennen  gelehrt  hatte.  Dann  hat  die  Elementaranalyse  einen  beträchtlich  höhe¬ 
ren  Phosphorgehalt  des  Kuhmilchkaseins  aufgedeckt  (Tangl,  Bergeil,  Langstein, 
Edelstein)  und  schließlich  wurde  auch  durch  die  biologische  Methode  der  Präzipitin¬ 
reaktion  die  artspezifische  Sonderart  nicht  nur  der  einzelnen  Kaseine,  sondern  der  ver¬ 
schiedenen  Milcheiweißkörper  überhaupt  dargetan  (Wassermann,  Schütze, 
Moro,  Fish). 

4.  Der  Nahrungsbedarf  bei  künstlicher  Ernährung1). 

Bestehen  Unterschiede  in  der  Größe  des  physiologischen  Bedarfes 
zwischen  Brustkind  und  Flaschenkind?  Diese  Frage  ist  anfänglich, 
als  zu  ihrer  Entscheidung  noch  wenige  Fälle  zur  Verfügung  standen,  bejaht 
worden.  Heubner2)  ist  dafür  eingetreten,  daß  die  Verarbeitung  der  Kuh¬ 
milch  dem  Kinde  mehr  Arbeit  auf  bür  de  als  die  der  Muttermilch,  und  daß 
infolgedessen  zur  Erzielung  des  gleichen  Nutzens  von  ihr  eine  etwas  größere 
Menge  notwendig  sei.  Er  bestimmte  den  Energiequotienten  mit  120  Kalorien. 
Später  hat  die  Vermehrung  der  Grundlagen  diese  Ansicht  erschüttert  und 
damit  dürfen  wohl  beide  Nahrungen  in  energetischer  Hinsicht  gleichgestellt 
und  für  den  Bedarf  des  mit  Kuhmilch  genährten  Kindes  in 
den  verschiedenen  Lebensmonaten  die  für  das  Brustkind  gel¬ 
tenden  Energiequotienten  ausgesetzt  werden. 

Auf  absolute  Geltung  können  diese  Zahlen  hier  ebensowenig,  ja  noch  weniger  An¬ 
spruch  erheben  als  bei  Frauenmilchernährung.  Die  Zusammensetzung  der  Milch, 
namentlich  ihr  Fettgehalt  kann  sehr  verschieden  sein  und  abhängig  davon  auch  der 
kalorische  Wert;  und  da  man  den  Bedarf  der  Kinder  meistens  ohne  fortlaufende  Ana¬ 
lysen  der  Nahrung  nur  aus  dem  getrunkenen  Quantum  feststellt,  müssen  sich  große 
Differenzen  ergeben.  Ferner  ist  sicher  der  Nutzeffekt  der  Milch  auch  von  ihrem  Gehalt 
an  Vitaminen  abhängig,  so  daß  von  einer  vitaminreichen  Milch  weniger  zum  normalen 
Fortschritt  nötig  ist,  als  von  einer  vitaminarmen.  Von  Einfluß  ist  schließlich  auch, 
ob  die  Milchmischung  dem  Kinde  gut  oder  weniger  gut  schmeckt  und  ob  man  mehr 
oder  weniger  Mahlzeiten  gibt.  Im  ersten  Falle  wird  mehr  getrunken  als  im  zweiten. 
So  erklärt  es  sich,  daß  Energiequotienten  zwischen  56  und  150  angeführt  werden.  Aber 
weitaus  die  Mehrzahl  gruppiert  sich  doch  so,  daß  die  Bildung  eines  Mittelwertes  statt¬ 
haft  erscheint.  Bei  einer  größeren  Reihe  eigener  Beobachtungen,  aus  dem  ersten  Halb¬ 
jahr  finde  ich  Energiequotienten  zwischen  90  und  125,  im  Mittel  107,  und  diesen 
Spielraum  überschreiten  auch  von  den  in  der  Literatur  mitgeteilten  Fällen  nur  wenige. 
Die  Unterschiede  erklären  sich  in  der  Hauptsache  durch  die  bereits  bei  den  Brust¬ 
kindern  erörterten  individuellen  und  konstitutionellen  Einflüsse.  Allerdings  gelten 
diese  Angaben  im  wesentlichen  nur  für  Ernährung  mit  Milchverdünnungen  andere 
Ernährungsformen  bedingen  zum  Teil  gewisse  Besonderheiten.  Bei  Buttermilch  mit 
Mehl  und  Zucker  liegt  z.  B.  der  Energiequotient  durchschnittlich  niedriger,  bei  Eiweiß¬ 
milch  mit  Kohlenhydrat  deutlich  höher,  etwa  bei  120  Kalorien.  Im  allgemeinen  scheint 
bei  Molkenarmut  und  Fettreichtum  eine  größere,  bei  Molkenreichtum,  Fettarmut  und 
hohem  Kohlenhydratgehalt  eine  kleinere  Nahrungsmenge  zur  Erreichung  desselben 
Nutzeffektes  erforderlich  zu  sein,  wobei  allerdings  offen  bleibt,  ob  in  den  verhältnis¬ 
mäßig  großen  Zunahmen  bei  der  zweiten  Gattung  auch  wirklich  ein  qualitativ  voll¬ 
wertiger  Ansatz  zum  Ausdruck  kommt. 

Bleiben  die  gelegentlichen  Beobachtungen  eines  ungewöhnlich  niedrigen  oder  un¬ 
gewöhnlich  hohen  Bedarfes.  Ich  glaube  nicht,  daß  sie  geeignet  sind,  die  Brauchbarkeit 
des  genannten  Mittelwertes  stark  zu  erschüttern  oder  gar  die  Aufstellung  einer  Durch¬ 
schnittszahl  überhaupt  als  ein.  verfehltes  Beginnen  erscheinen  zu  lassen.  Sehr  niedrige 
Zahlen  finden  sich,  wie  man  leicht  bestätigen  können  wird,  begreiflicherweise  bei  über¬ 
mäßig  phlegmatischen,  bewegungsscheuen,  also  schon  nicht  mehr  ganz  normalen 
Kindern.  Anderen  Berichten  über  auffallend  geringen  Bedarf  läßt  sich  entgegen- 


Ü  Lit.  vgl.  S.  22,  ferner  Czerny  und  Keller:  1.  c.  Kap.  19.  Oppenheimer: 
Arch.  K.  50.  1909.  Calvary:  Z.  K.  1.  1911.  Howland:  Am.  J.  d.  ch.  5.  1913. 

2)  Z.  d.  ph.  Th.  5. 
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halten,  daß  bei  der  knappen,  Kost  die  Entwicklung  zwar  „befriedigend“  war,  die 
Gewichtskurve  aber  abnorm  flach  anstieg;  danach  ist  es  wahrscheinlich,  daß  der 
zur  optimalen  Entwicklung  erforderliche  Bedarf  auch  dieser  Kinder  ein  höherer 
gewesen  ist1). 

Bei  vielen  Kindern  mit  abnorm  hohen  Trinkmengen  ist  die  übergroße  Zufuhr 
die  Folge  einer  verkehrten  Ernährungstechnik  und  Gewöhnung.  Sie  können  zur  Beant¬ 
wortung  der  Frage  nach  dem  physiologischen  Bedarf  natürlich  nicht  herangezogen 
werden,  wie  das  gelegentlich  wohl  geschehen  ist2). 

In  den  Kriegs-  und  Nachkriegsjahren  verzeichnete  ich  auffallend  häufig  gute  Ge¬ 
wichtszunahmen  erst  bei  unverhältnismäßig  großer  Zufuhr,  eine  Beobachtung,  die  wohl 
auch  andere  gemacht  haben  und  die  einer  der  Gründe  für  die  Einführung  der  „konzen¬ 
trierten“  Nahrungsmischungen  (vgl.  S.  296)  gewesen  ist.  Wahrscheinlich  war  das  auf 
die  durch  schlechte  Fütterung  der  Kühe  verursachte  Fett-  und  Vitaminarmut  und 
auf  den  vitaminzerstörenden  Einfluß  des  Wasserstoffsuperoxyd- und  Natriumcarbonat¬ 
zusatzes  zurückzuführen. 

Gesetzmäßigerweise  liegt  der  Energiequotient  sehr  hoch,  viel  höher  als  bei  normal 
entwickelten  jüngeren  Kindern  gleichen  Gewichtes  bei  älteren,  in  der  Entwicklung 
zurückgebliebenen  Kindern  (S.  112).  Bei  der  Frage  nach  dem  Bedarf  des  normalen 
Ivindes  kann  auch  diese  an  sich  gewiss  bedeutsame  Tatsache  nicht  mitsprechen,  da 
sie  eben  nur  für  die  abnorme  Zustände  gilt. 


C.  Stoffwechsel  und  Wachstum, 
a)  Milch  Verdauung  3 *) 

Verdauung  der  Frauenmilch.  Die  getrunkene  Frauenmilch  unterliegt  bei 
der  Magenverdauung  zunächst  einer  langsam  ansteigenden  geringen  Säue¬ 
rung,  deren  Grad  auf  der  Höhe  der  Verdauung  etwa  20  bis  60  cm3  1/10 
Normalsäure  auf  100  cm3  beträgt,  entsprechend  einer  Azidität  (pH)  von 
etwa  1  X  10- 5.  Bedingt  ist  sie  durch  saure  Phosphate,  Phosphorsäure  und 
andere  durch  die  Magensalzsäure  frei  gewordene  Säuren,  saure  Produkte 
der  Eiweißverdauung  und  freie,  durch  die  Magenlipase  abgespaltene  Fett¬ 
säuren.  Flüchtige,  aus  Fett  entstandene  Fettsäuren  (Butter-,  Kapron-  und 
Kaprylsäure)  finden  sich  nur  in  sehr  geringen  Mengen.  Freie  Salzsäure  ist 
mit  den  üblichen  Reagentien  in  vielen  Fällen  nach  1  bis  iy2  Stunden  nach¬ 
weisbar,  während  entgegen  früheren  Ansichten  Milchsäure  beim  gesunden 
Brustkinde  nicht  auftritt.  Mit  fortschreitender  Säuerung  kommt  es  nach 
etwa  einer  Stunde  zur  feinflockigen  Gerinnung,  an  die  sich  eine  mäßige 
Kaseinverdauung  und  eine  nicht  unbeträchtliche  Lipolyse  anschließt. 
Nach  neueren  Anschauungen  soll  der  Abbau  des  Kaseins  wahrscheinlich 
durch  Labferment  bewirkt  werden,  während  die  Azidität  nicht  hinreiche, 
um  die  Pepsinverdauung  in  nennenswertem  Umfang  zu  ermöglichen. 

Die  Dauer  der  Magenverdauung  bis  zur  völligen  Entleerung  des 
Organs  wurde  auf  Grund  der  Befunde  bei  Sondierung  auf  1  y2  bis  2  y2  Stunden 


p  Dies  gilt  beispielsweise  für  die  von  Calvary,  1.  c.,  als  Beispiele  „befriedigender“ 
Entwicklung  bei  niedrigem  Bedarf  mitgeteilten  4  Fälle.  Fall  1  mit  einem  Energiequo¬ 
tienten  zwischen  56  und  64  nahm  in  8  Wochen  nur  830  g  zu,  Fall  2  in  11  Wochen  nur 
800,  Fall  3  bei  einem  Energiequotienten  von  67  bis  86  in  7  Wochen  nur  650,  Fall  4 
bei  einem  Energiequotienten  63  bis  82  in  11  Wochen  nur  1000.  Mit  10  bis  20  Kalorien 
pro  Kilo  mehr  wäre  der  Gewichtsansatz  vermutlich  dem  normalen  Durchschnitt 
mehr  angenähert  und  der  Energiequotient  seiner  abnormen  Kleinheit  entkleidet 
worden. 

2)  Praußnitz:  Physiologische  und  sozialhygienische  Studien  über  Säuglingser¬ 
nährung.  München:  Lehmann  1902. 

3)  Bit:  Rosenbaum:  Physiologie  u.  Pathologie  des  Säuglingsmagens.  Berlin. 

Karger  1925.  Freudenberg:  Physiologie  u.  Pathologie  der  Verdauung  im  Säuglings¬ 

alter,  Berlin  Springer  1929.  Demuth:  Physiologie  u.  patholog.  Physiol.  d.  Milch¬ 
verdauung  im  Säuglingsalter.  E.  i.  M.  K.  29.  1926. 
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angegeben.  Nach  den  Ergebnissen  der  Durchleuchtung  beträgt  sie  2  bis  3, 
nach  den  neuesten  Untersuchungen  sogar  durchschnittlich  4%  Stunden. 

Im  Darm  angekommen,  unterliegt  die  Nahrung  der  Einwirkung  der  ver¬ 
schiedenen  Verdauungsfermente * 2 3  4),  die,  schon  beim  Eötus  nachweisbar,  beim 
Neugeborenen,  auch  wenn  es  vor  der  Zeit  erschienen  ist,  vollzählig  vorhan¬ 
den  sind.  Ihre  Leistung  zeigt  sich  in  einer  ausgezeichneten  Resorption.  Sie 
beträgt  etwa  95%  der  Trockensubstanz,  95  bis  98%  des  Fettes.  Der  Zucker 
verschwindet  vollkommen.  Der  N-Gehalt  der  Entleerungen  bewegt  sich 
zwischen  5  und  17%  der  Zufuhr;  ein  erheblicher  Teil  des  Kot-N  entstammt 
dabei  nicht  der  Nahrung,  sondern  den  beigemengten  Darmsäften,  Zellen 
und  Bakterien. 

Der  Kot 2)  wird  täglich  ein-  bis  dreimal  ausgestoßen ;  seine  Menge  beträgt 

1  bis  3  g  auf  100  cm3  Nahrung,  also  15  bis  30  g  mit  15%  Trockensubstanz. 
Er  ist  von  angenehm  saurem  Geruch  und  saurer  Reaktion.  Als  typisch  gelten 
die  salbenartigen,  goldgelben  Entleerungen;  häufiger  vielleicht  sind  auch  bei 
voller  Gesundheit  Abweichungen  in  Farbe,  Konsistenz,  oft  auch  in  der  Zahl. 
Dünnere,  schleimige,  grünliche  Stühle  sollen  durch  einen  geringeren  Gehalt 
an  dem  zur  Kotbildung  so  wichtigen  Fett  bedingt  sein,  indessen  bedarf  diese 
Meinung  noch  der  Stützen  durch  weitere  Untersuchungen.  Das  Fett  beträgt 
10  bis  20%  der  Trockensubstanz,  2  bis  3%  der  Trockensubstanz  fallen  auf 
Fettseifen.  Von  Fettsäuren  sind  81 — 85%  gebunden,  13  bis  19%  frei  und 
flüchtig  (Buttersäure,  Essigsäure)  3).  Im  übrigen  setzt  sich  der  Kot  zusam¬ 
men  aus  Verdauungssäften,  Zelltrümmern  und  Bakterien.  In  der  gleich¬ 
mäßigen  Grundsubstanz  finden  sich  oft  weiße  Klümpchen,  die  aus  Fett¬ 
seifen,  zum  Teil  auch  aus  Paranuklein  bestehen  (Knöpfelmache r). 

Die  saure  Reaktion  des  Frauenmilchstuhles  ist  hervorgerufen  durch  die 
Tätigkeit  einer  bestimmten  „physiologischen  StuhlfJora“  (Moro),  die  sich 
aus  verhältnismäßig  wenigen  Arten  zusammensetzt4).  Den  Hauptbestand¬ 
teil  bilden  neben  Milchsäurebildnern  wie  Bact.  lactis  aerogenes,  Strepto¬ 
coccus  acidi  lactici,  Bact.  Coli,  schlanke,  oft  als  Diplobazillen  angeordnete, 
zuweilen  an  den  Enden  verzweigte  Stäbchen  —  Bacillus  acidophilus 
(  —  Streptobacillus  faecalis  Blühdorn)  5)  und  B.  bidifus — ,  die  durch  stärkere 
Säurefestigkeit  ausgezeichnet  sind  und  deshalb  aus  %  bis  2%  essigsaurer 
Traubenzuckerbouillon  elektiv  gezüchtet  werden  können.  Dem  nach  Gram 
oder  nach  Escherichs6)  Vorschrift  gefärbten  Ausstrichpräparat  geben 
sie  das  für  den  Brustmilchstuhl  charakteristische  Aussehen:  Vorwiegend 
schlanke,  zuweilen  verästelte,  blaue  Stäbchen,  spärliche  kurze  rote  Ba¬ 
zillen  der  Coli-  bzw.  Aerogenesgruppe. 

x)  Lit.  Czerny -Ke  11er :  Des  Kindes  Ernährung  usw.,  Kap.  3.  Tob  ler  u.  Bessau: 
1.  c.  Lust  u.  Hahn:  M.  K.  Nr.  11.  Ibrahim:  V.  g.  K.  Köln  1908.  A.  Heß: 
E.  i.  M.  K.  13.  Freund:  1.  c. 

2)  Lit.  Czerny  u.  Keller:  1.  c.  Kap.  11.  Hecht:  Die  Fäces  des  Säuglings  usw. 
1910.  Urban  und  Schwarzenberg.  Freund:  1.  c.  Saito:  J.  K.  73. 

3)  Bahrdt  u.  Mc  Lean:  Z.  K.  II.  Gerstley  u.  Mitarbeiter  Am.  J.  d.  ch.  35.  1926. 

4)  Lit.  bei  Sittler:  Die  wichtigsten  Bakterientypen  der  Darmflora  beim  Säugling 

usw.  Würzburg  1909.  Tobler  u.  Bessau:  1.  c.  Basten:  Z.  H.  J.  77.  1914.  Zeissler 
u.  Käckell,  J.  K.  99.  1922.  Kleinschmidt,  Klin.  Wo.  No.  8.  1935.  Uffenheimer 
in  Pfaundler-Schloßmann  Handb.  d.  Kinderh.  Bd.  2,  1931. 

6)  J.  K.  72.  1910. 

6)  Technik:  a)  Anilinölgentianaviolett  (2,5%  wässerige  Gentianaviolettlösung  8,5, 
frisch  unter  Schütteln  hergestelltes  Alkohol-Anilinöl  (11:2)  1,5)  10  Sekunden,  ab¬ 
träufeln,  mit  Filtrierpapier  trocknen,  b)  Aufträufeln  von  Lugolscher  Lösung  (1  Jod, 

2  Jodkali,  60  Wasser),  trocknen,  c)  Entfärben  mit  Anilinöl-Xylol  ää  unter  Aufträufeln, 
bis  keine  Farbstoffwolken  mehr  entstehen,  d)  Abgießen  mit  Xylol,  trocknen,  e)  Kon¬ 
trastfärbung  mit  2%iger  wässeriger  Fuchsinlösung. 
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Verdauung  der  Kuhmilch.  Die  Verdauung  der  Kuhmilch  verläuft  in  vielen 
Punkten  anders  als  die  der  Frauenmilch.  Die  Gerinnung  im  Magen  ist 
erheblich  gröber  und  klumpiger,  entsprechend  der  weitaus  schnelleren 
und  leichteren  Labbarkeit.  Wegen  des  wesentlich  größeren  Säurebindungs¬ 
vermögens  wird  freie  Salzsäure  auch  in  Verdünnungen  spät  und  un¬ 
regelmäßig  nachweisbar.  Die  Mengen  des  aus  Kuhmilch  Verdünnungen 
vom  Eiweißgehalt  der  Frauenmilch  durch  Magensaft  gefällten  Eiweißes  und 
damit  die  Ansprüche  an  die  Magenverdauung  sind  größer  als  bei  Frauen¬ 
milch.  Dem  entspricht  ein  höherer  Pepsingehalt  des  Magensaftes  beim 
Flaschenkind.  Der  Gehalt  an  flüchtigen  Fettsäuren  ist  3-  bis  6mal 
höher,  die  Bakterien  nach  Art  und  Zahl  reicher  als  bei  Brusternährung.  Die 
Verweildauer  im  Magen  wächst  mit  dem  Gehalt  der  Mischung  an  Kasein; 
im  Durchschnitt  wird  sie  nach  den  Ergebnissen  von  Ausheberungen  mit 
etwa  drei  bis  vier  Stunden  angesetzt,  übertrifft  also  die  der  Frauenmilch. 
Neuere  röntgenologische  Erfahrungen  führten  zu  denselben  Zahlen. 

Die  Beschaffenheit  der  Gerinnsel  wechselt1).  Die  zähesten,  und  größten  Klumpen 
finden  sich  bei  roher  Milch;  gekochte  Milch  und  Trockenmilch  gibt  weichere  und 
feinere  Flocken.  In  gleichem  Sinne  wie  das  Kochen  wirken  Verdünnung,  Zucker-, 
Mehl-  und  Schleimzusatz  2)  sowie  Zusatz  von  %  bis  4%  Soda  und  besonders  von 
Natriumcitrat. 

Die  nicht  zu  übersehende  grobe  Art  des  Mageninhaltes  ist  gewiß  geeignet, 
den  Gedanken  an  eine  schwerere  Verdaulichkeit  der  Kuhmilch  einzugeben, 
und  die  massige  Beschaffenheit  der  Stühle,  das  gelegentliche  Vorkommen  von 
Klumpen  und  Bröckeln,  die  als  unverdaute  Gerinnsel  gedeutet  werden  kön¬ 
nen,  scheinen  ihm  eine  weitere  Stütze  zu  verleihen.  In  den  früheren  Ansichten 
über  die  Pathogenese  der  Verdauungsstörungen  hat  denn  auch  eine  solche 
Schwerverdaulichkeit  der  Kuhmilch  und  im  besonderen  des  Kuhmilch¬ 
kaseins  (Biedert)  eine  große  Rolle  gespielt  und  ist  neuerdings  wieder  Objekt 
der  Diskussion  geworden  (vgl.S.  207),  doch  die  Resorption  ist  ausgezeichnet. 
Der  Fettgehalt  des  Kotes  beträgt  nur  3  bis  4%  des  Fettgehaltes  der  Nahrung, 
sein  N-Gehalt  nur  etwa  5%,  wovon  noch  dazu  der  überwiegende  Teil  nicht 
von  Nahrungsresten,  sondern  als  ,,enterogenes  N“  von  Darmsekreten  und 
Darmbakterien  herrührt3). 

Unverdautes  Kasein  4)  oder  unverdaute  Kaseinabkömmlinge  5)  s1nd  mit  chemischen 
Methoden  im  Stuhl  nicht  nachweisbar,  dagegen  geben  die  neueren  empfindlichen 
biologischen  Prüfungen  6)  regelmäßig  einen,  positiven  Befund,  dessen  Bedeutung  bei 
der  Geringfügigkeit  der  daraus  zu  berechnenden  Gesamtmenge  mit  größter  Zurück¬ 
haltung  zu  beurteilen  ist. 

Nur  unter  einer  besonderen  Voraussetzung,  nämlich  bei  Ernährung  mit  roher  Milch, 
namentlich  mit  roher  Magermilch  (Ibrahim,  Brennemann  u.  a.)  tritt  unverdautes 
Kasein  in  Gestalt  zäher,  erbsen-  bis  haselnußgroßer  Klumpen  (,, Kaseinklumpen“, 
,,hard  curds“)  im  Stuhle  auf  7).  Schon  ihr  hoher  N-Gehalt  und  ihre  spezifische  Reaktion 
auf  biologische  Methoden  (Uf f enheimer)  machen  ihre  Beziehung  zum  Nahrungs¬ 
kasein  sehr  wahrscheinlich;  den  endgültigen  Beweis  führte  A.  Heß,  indem  er 
zeigte,  daß  die  Gerinnsel  verschwinden,  wenn  die  Milch  mit  der  Duodenalsonde  direkt 


ß  Vgl.  besonders  Silberschmidt:  D.  m.  W.  Nr.  27/28.  1903.  Sidler:  Am.  J. 
m.  sc.  47.  Brennemann:  J.  am.  m.  ass.  60,  1913. 

2)  Lit.  bei  Aschenheim  und  Stern:  Bi.  Z.  102.  1920.  Ferry:  Arch.  P.  38.  1921. 

3)  Orgler:  E.  i.  M.  K.  2.  1908.  Czerny  und  Keller:  Handb.  II.  Kap.  19.  Holt, 
Tidwell  u.  Mitarbeiter.  J.  P.  6.  1935. 

4)  Adler:  J.  K.  64. 

5)  Knöpf elmacher:  J.  K.  52. 

6)  Bauer,  J.:  M.  K.  Orig.  10,  Nr.  5.  Lifschitz:  Biologische  Untersuchung  zur 
Kaseinfrage.  München  1913.  Uffenheimer:  M.  m.  W.  Nr.  40/41.  1914. 

7)  Lit.  bei  Poulson:  J.  K.  52. 
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ins  Duodenum  eingeführt,  also  die  Magengerinnung  ausgeschaltet  wird.  Danach  kann 
es  sich  nur  um  Labgerinnsel  handeln,  die  durch  ihre  ausnehmend  zähe  Beschaffenheit 
der  Verdauung  entgehen.  Prozentisch  genommen  ist  die  Gesamtmenge  des  unverdauten 
Eiweißes  auch  in  diesen  Fällen  gering. 

Sowohl  bei  Ernährung  mit  gekochter  als  auch  mit  roher  Milch  findet  sich  noch  eine 
andere  Art  von  Brocken  im  Stuhl1),  nämlich  kleinere,  mürbere  und  bröcklichere 
Flocken  und  Körner  (small  curds),  die  ebenfalls  als  „Milchklümpchen“  bezeichnet 
zu  werden  pflegen.  Sie  bestehen  im  wesentlichen  aus  Fettseifen,  die  durch  einen  eiweiß¬ 
haltigen  Kitt  zusammengehalten  sind  und  werden  deshalb  in  Zukunft  besser  als 
„Seifenklümpchen,,  zu  führen  sein. 

Der  Kot  des  Flaschenkindes  wird  ein-  bis  mehrmals  täglich  in  der  Menge 
von  etwa  40  bis  70  g  entleert  und  ist  massiger,  trockener  und  weniger  ge¬ 
sättigt  gelb,  als  beim  Brustkind.  Er  reagiert  neutral  oder  alkalisch  und  hat 
einen  deutlichen  Fäulnisgeruch.  Diese  Beschaffenheit  verdankt  er  verschie¬ 
denen  Faktoren.  Zunächst  dem  von  dem  höheren  Salzgehalt  der  Nahrung 
herrührenden,  absolut  und  prozentisch  größeren  Anteil  an  Mineralstoffen  2). 
Sodann  einer  größeren  Beimengung  von  alkalischen  Darmsekreten,  die  ihrer¬ 
seits  wieder  bedingt  ist  durch  den  größeren  Eiweißgehalt  der  Kuhmilch,  der 
eine  erhöhte  Absonderung  von  Verdauungssäften  auslöst.  Die  durch  diese 
Verhältnisse  begünstigte  alkalische  Reaktion  bewirkt  wiederum,  daß  ein 
erheblich  größerer  Teil  des  Kotfettes  als  beim  Brustkind  statt  als  Neutralfett 
oder  als  Fettsäure  in  Form  von  Erdalkaliseifen  ausgeschieden  wird.  Steht 
doch  die  Seifenbildung  unter  der  Herrschaft  der  alkalischen  Reaktion3). 
Freie  flüchtige  Fettsäuren  sind  im  Stuhl  gesunder  Kuhmilchkinder  über¬ 
haupt  kaum  vorhanden4).  Der  so  geschaffene  alkalische,  fett-  und  zucker¬ 
arme  Nährboden  befördert  im  Gegensatz  zur  sauren  Gärung  des  Brustmilch¬ 
stuhles  die  Fäulnis,  von  der  auch  die  Spuren  von  Phenol,  Indikan,  Urobili- 
nogen  und  Urobilin  im  Urin  herrühren,  die  beim  Brustkinde  fehlen  5). 

Bei  Ernährung  mit  Kuhmilch  Verdünnungen  unter  Zusatz  von  Fett  und 
verschiedenen  Kohlenhydraten  wechselt  die  Beschaffenheit  der  Entleerun¬ 
gen  je  nach  der  Zusammensetzung  der  Mischung.  Im  allgemeinen  wirken 
hoher  Gehalt  an  Kalkkasein  im  Sinne  der  Alkalisierung  und  Festigung,  hoher 
Gehalt  an  Fett  oder  schwerer  resorbierbaren  Kohlenhydraten  (Malzextrakt, 
Mehle)  im  gegenteiligen  Sinne. 

Die  Bakterienflora  des  Dickdarmes  und  des  Stuhles  ist  grundsätzlich  nicht 
verschieden  von  der  bei  natürlicher  Ernährung,  aber  es  überwiegt  nicht  so 
wie  dort  eine  bestimmte  Gruppe  von  Bakterien,  und  Kultur  wie  Ausstrich 
zeigen  darum  ein  bunteres  Bild.  Insbesondere  tritt  die  Bifidusflora  zurück, 
da  das  Wachstum  dieses  Bazillus  durch  Kaseinkalzium  und  Fettsäuren  be¬ 
einträchtigt  wird  6) . 

b)  Besonderheiten  des  Säuglingsstoffwechsels  7). 

Mit  seinem  Verzehr  von  rund  100  Wärmeeinheiten  auf  das  Kilo  Körper¬ 
gewicht  fordert  der  Säugling  mehr  als  das  Dreifache  dessen,  womit  der  er- 

0  Fit.  bei  Poulson:  J.  K.  79. 

2)  Blauberg:  Experimentelle  Studien,  über  Säuglingsfäzes.  Berlin  1897.  Heubner: 
V.  G.  K.  Hamburg  1901. 

3)  Freund,  W. :  E.  i.  M.  K.  3.  1909.  Blühdorn:  M.  K.  Orig.  11. 

4)  Bahrdt,  H. :  V.  G.  K.  Karsruhe  1911.  Gerstley:  1.  c. 

5)  Meyer,  L.  F. :  M.  K.  4.  1905.  Soldin:  J.  K.  65.  Momidlowski:  J.  K.  36  u.  a. 
Nassau:  Z.  K.  26.  1920. 

6)  Adam:  J.  K.  99.  1922. 

7)  Aus  diesem  seit  den  grundlegenden  Arbeiten  Camerers  ,  Heubners,  Rubners 
rege  bestelltem  Gebiete  ist  hier  nur  das  für  klinische  Zwecke  wichtigste  in  groben 
Umrissen  angegeben.  Genauere  Literaturangaben  finden  sich  unter  anderen  bei 
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wachsene  Mensch  bei  gleich  geringer  Muskeltätigkeit  auskommt.  Im  Hin¬ 
blick  auf  die  Tatsache,  daß  der  Umfang  des  Stoffumsatzes  allgemein  an¬ 
nähernd  der  Körperoberfläche  parallel  geht  und  demnach  —  gemäß  des 
Oberflächengesetzes  Rubners  —  kleine  und  große  Körper  auf  die  Flächen¬ 
einheit  stets  annährend  die  gleiche  Wärmemenge  abgeben,  wird  als  Erklärung 
dieses  auffällig  hohen  Kalorienbedarfes  gegenwärtig  gewöhnlich  die  Beson¬ 
derheit  der  physikalischen  Wärmeregulation  des  Kindes  herangezogen.  Es 
soll  der  Wärmeverlust  an  der  Oberfläche  maßgebend  für  die  Größe  der 
Wärmeerzeugung  sein;  und  da  das  ungünstige  Verhältnis  von  Oberfläche  zu 
Masse  beim  kleinen  Körper  des  Säuglings  den  Wärmeabfluß  entsprechend 
erhöht,  werde  der  gesteigerten  Abkühlungsgefahr  durch  stärkere  Heizung 
begegnet.  Indessen  ist  damit  kaum  die  endgültige  Lösung  des  Problems  ge¬ 
geben  1).  Abgesehen  davon,  daß  die  auf  die  Oberflächeneinheit  berechneten 
Wärmeverluste  nur  in  bedingtem  Maße  die  Bezeichnung  als  ,, annähernd 
gleich“  zulassen,  abgesehen  davon,  daß  die  bedeutungsvolle  Anteilnahme 
der  Wärmeabgabe  an  inneren  Oberflächen  —  Lunge,  Darm  —  nicht  abzu¬ 
schätzen  ist,  abgesehen  davon  schließlich,  daß  auch  bei  Kaltblütern  ver¬ 
schiedener  Größe  die  gleichen  Verbrauchsverschiedenheiten  bestehen,  ist 
auch  durch  unmittelbare  Prüfung  festgestellt  worden,  daß  der  Ruheumsatz 
und  die  Wärmeerzeugung  Jugendlicher  gesetzmäßigerweise  den  des  Erwach¬ 
senen  um  etwas  übertrifft 2),  und  zwar  um  so  mehr,  je  näher  das  Alter  des 
Untersuchten  der  Säuglingszeit  steht.  Das  ungünstige  Oberflächeverhältnis 
dürfte  demnach  nur  eine  von  mehreren  Ursachen  des  Mehrbedarfs  darstellen, 
neben  der  noch  andere  spezifische  Eigenheiten  des  kleineren  und  vor  allem 
auch  des  jüngeren  Organismus  wirksam  sind.  So  kehrt  die  Forschung  in 
gewissem  Sinne  zurück  zu  der  alten  Auffassung,  die  in  dem  hohen  Verbrauch 
das  Zeichen  einer  gesteigerten  Lebensenergie  des  wachsenden  jugendlichen 
Körpers  erblickte,  in  anderem  Sinne  lenkt  sie  die  Aufmerksamkeit  auf  die 
Bedeutung  noch  anderer  Unterschiede  als  die  der  Oberfläche  zwischen  Groß 
und  Klein;  so  wird  betont3),  daß  wegen  der  Kürze  der  Reflexbahnen  die 
alternierenden  Bewegungen  einschließlich  derjenigen  des  Herzens  und  der 
Atmung  sich  in  der  Zeiteinheit  schneller  wiederholen  und  deshalb  mehr 
Wärme  erzeugen. 

Von  den  zugeführten  Spannkräften  wird  der  größte  Teil  • —  reichlich  zwei 
Drittel  —  für  Wärmebildung  und  innere  und  äußere  Arbeit  in  Anspruch 
genommen,  eine  sehr  kleine  Menge  geht  in  Urin  und  Kot  ungenützt  zu 
Verlust,  30%  etwa  werden  zum  Anwuchs  verwendet,  und  zwar  17%  für 
die  zum  Aufbau  erforderte  Arbeit,  13%  in  Substanz  zum  Aufbau  selbst. 

In  dieser  letzten  Größe  kommt  die  zweite  Eigenart  des  wachsenden  Kör¬ 
pers  gegenüber  dem  fertigen  zum  Ausdruck:  Ansatz  an  Stelle  von  Gleich- 

Czerny-Keller :  Handb.  Bd.l  u.  2.  Czerny  und  Steinitz  in  v.  Noorden,  Pathologie 
des  Stoffwechsels.  Bd.  2.  1907.  Howland:  Am.  J.  d.  ch.  5.  1913.  Langstein:  E. 
Physiol.  IV.  1905  (Energiebilanz).  Niemann:  E.  i.  M.  K.  11.  1913  (Respiratorischer 
Stoffwechsel).  Benedict  und  Talbot:  The  gaseous  metabolismof  infants. Washington 
1914.  Orgler:  E.  i.  M.  K.  2.  1908  (Eiweiß)  und  8.  1912  (Kalk).  Freund:  Ibid.  3.  1909 
(Fett).  Calvary :  Ibid.  10.  1913.  (Zucker).  L.  F.  Meyer:  Ibid.  1. 1907  (Salze).  Großer: 
Ibid.  11.  1913  (Phosphor).  E.  Schloß:  J.  K.  78  ff.  Aron  in  Oppenheimers  Handb.  d. 
Biochemie.  Erg.-Bd.  1913  (Wachstum).  Brock:  Biolog.  Daten  f.  d.  Kinderarzt!.  2.  3. 
1934.  1936.  Friedmann:  Am.  J.  d.  ch.  49. 1935.  Levine  u.  Mitarbeiter:  ibid.  50. 1935. 

p  Vgl.  die  kritische  Betrachtung  von  Pfaundler:  Z.  K.  14.  1916. 

2)  Vgl.  Magnus-Levy  und  E.  Falck:  Engelmanns  Arch.  f.  Physiol.  Suppl.-Bd. 
314.  1899.  Du  Bois:  Arch.  of  intern,  med.  Juni  1916.  Benedict:  N.-Y.m. J.  115. 192. 
Kassowitz:  Z.  K.  6.  1913. 

3 )  Kassowitz  :  1.  c. 
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gewicht  und  daher  positive  Gestaltung  aller  Seiten  des  Stoff¬ 
wechsels1).  Die  Zurückhaltung  der  Gewebsbausteine  ist  in  der  Säuglingszeit 
besonders  groß.  Beim  Brustkind  bleiben  in  den  ersten  Wochen  75%  und 
darüber,  in  späteren  Monaten,  entsprechend  der  verringerten  Wachstums¬ 
intensität  etwas  weniger  —  50  und  25%  —  des  Nahrungs-N  im  Körper 
zurück,  von  der  Gesamtasche  57  bis  23%.  Auf  das  rasche  Wachstum  vor¬ 
nehmlich  des  Knochens  weist  die  Zurückhaltung  von  80%  des  Kalkes  und 
50  bis  90%  des  Phosphors,  auf  das  der  Gewebe  die  Zurückhaltung  von  bis 
90%  des  Natrons  und  bis  50%  des  Kali.  Vielleicht  steht  mit  der  Beschlag¬ 
nahme  der  fixen  Alkalien  für  das  Wachstum  auch  der  dem  Säugling  eigene 
hohe  NHg-Gehalt  im  Harn  —  14%  des  Gesamtharn-N  (Camerer  jun., 
Pfaundler)  gegenüber  2  bis  5%  der  Erwachsenen  —  im  Zusammenhang, 
der  allerdings  von  anderen  auf  eine  Azidose  bezw.  Bindung  der  Alkalien 
im  Darm  2)  durch  die  fettreiche  Nahrung  bezogen  wird. 

Gleicherweise  finden  sich  positive  Bilanzen  beim  Flaschenkind3).  Die 
Werte  der  absoluten  Retention  sind  höher  als  die  des  natürlich  Genährten ; 
dagegen  bleiben  trotz  größeren  Angebotes  in  der  eiweiß-  und  salzreicheren 
Ersatznahrung  diejenigen  der  prozentualen  Ausnützung  stark  zurück  —  die 
N-Retention  beträgt  zwischen  20  und  40%,  die  der  Asche  10  bis  15,  aus¬ 
nahmsweise  bis  40%. 

Hier  zeigt  sich  der  gesetzmäßige  Verlauf  des  Wachstumsansatzes,  der  nie¬ 
mals  durch  eine  Mehrzufuhr  von  Ansatzstoffen  über  diejenige  Größe  hinaus 
gesteigert  werden  kann,  die  der  betreffenden  Spezies  auf  der  betreffenden 
Altersstufe  eigentümlich  ist.  Es  zeigt  sich  weiter,  wie  unzweckmäßig  auch 
da,  wo  ihre  andere  Artung  nicht  zur  Ernährungsstörung  führt,  die  Kuhmilch 
für  den  menschlichen  Säugling  ist.  Der  Überfluß  an  Eiweiß  und  Salzen,  den 
fast  immer  auch  noch  die  Verdünnungen  enthalten,  bringt  keinen  Nutzen, 
sondern  nur  erhöhte  Belastung,  die  durch  Mehrausscheidung  oder  Mehr¬ 
zersetzung,  also  durch  erhöhte  Arbeit  ausgeglichen  werden  muß.  Ent¬ 
sprechendfanden  auch  Heubner  und  Rubner  eine  erhöhte  Wärmebildung 
beim  Flaschenkind,  die  sie  auf  Arbeitssteigerung  infolge  Zersetzung  der 
größeren  Eiweißzufuhr  beziehen. 

Die  Anpassung  der  Muttermilch  an  den  durch  die  Art  und  Schnelligkeit 
des  Wachstums  bestimmten  Bedarf 4)  ist  in  der  Tat  ein  besonders  reizvolles 
Beispiel  für  das  zweckbewußte  Walten  der  natürlichen  Kräfte.  Beim  Ver¬ 
gleiche  der  verschiedenen  Tierarten  enthüllt  sich  eine  enge  Beziehung  zwischen 
der  Wachstumsgröße  und  Wachstumsdauer  und  der  Zusammensetzung  der 
Nahrung.  Je  kürzer  die  Verdoppelungszeit  nach  der  Geburt,  desto  mehr 
überwiegen  die  organischen  und  anorganischen  Ansatzstoffe;  insbesondere 
Eiweiß,  Kalk  und  Phosphorsäure,  die  Umsatzstoffe  Fett,  Zucker,  Kali, 
Natron,  und  umgekehrt.  Das  am  schnellsten  wachsende  Kaninchen  erhält 
in  100  g  Muttermilch,  160  Kalorien,  15,5  Eiweiß,  rund  2,0  CaO,  MgO,  P205 
und  rund  0,6  K20,  Na20,  CI  und  verdoppelt  damit  sein  Gewicht  in  6  Tagen; 
das  Kalü  das  zu  der  gleichen  Leistung  47  Tage  braucht,  erhält  in  der  glei¬ 
chen  Menge  Kuhmilch  65  Kalorien,  3,3  Eiweiß,  rund  0,5  Erdalkalien  und 
Phosphorsäure,  rund  0,3  Alkali  und  Chlor.  Für  den  menschlichen  Säugling, 

1)  Stoffwechsel  des  Brustkindes:  Lindberg:  Z.  K.  16.  1917.  Muhl:  Act.  p.  2.  1926- 
Swanson  u.  Job:  Am.  J.  d.  ch.  45.  1933.  Howland  u.  Stolte:  J.  K.  88.  1918- 

2)  Klinke  J.  K.  122,  1929. 

3)  Rominger  u.  Meyer:  Arch.  K.  80  u.  88.  Boedt,  Brahm  u.  Andersen:  ibid. 
87.  1929.  Swanson:  Am.  J.  d.  ch.  43.  1932. 

4)  Vgl.  Bunge:  Lehrb.  d.  physiol.  u.  pathol.  Chemie  1894.  Rubner:  Problem  der 
Lebensdauer  usw.  1908.  Oldenburg.  Neuere  Kritik  der  Frage  bei  Powers :  J.  P.  3, 1933. 
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dessen  Körpergewicht  sich  erst  nach  6  Monaten  verdoppelt,  lauten  die 
Zahlen  70  Kalorien,  1,2  Eiweiß,  rund  0,08  Erdalkalien  und  Phosphorsäure, 
rund  0,1  Alkali  und  Chlor.  Der  so  geringe  Eiweiß-  Kalk-  und  Phosphorgehalt 
entspricht  also  durchaus  dem  spezifisch  langsamen  Wachstum  des  Kindes; 
er  ist  gerade  so  reichlich  bemessen,  daß  das  optimale  Wachstum  erzielt 
werden  kann,  und  gerade  so  sparsam,  daß  jede  Vergeudung  und  jede  Ver¬ 
wendung  für  andere  Zwecke  wie  die  des  Wachstums  ausgeschlossen  ist. 
Um  dies  zu  ermöglichen,  bedarf  es  einer  entsprechend  reichlichen  Zufuhr 
von  Kalorienspendern,  namentlich  der  energisch  eiweißsparenden  Kohlen¬ 
hydrate.  Auch  dieser  Forderung  entspricht  die  Beschaffenheit  der  Frauen¬ 
milch.  Als  Ausdruck  einer  noch  weitergehenden  zeitlichen  Anpassung  der 
Nahrung  an  die  Bedürfnisse  des  Wachstums  kann  vielleicht  das  der  Wachs¬ 
tumsintensität  parallel  gehende  Sinken  des  Gehaltes  an  Ansatzstoffen  in 
der  Milch  von  der  kolostralen  Beschaffenheit  der  ersten  Tage  bis  zu  den 
geringen  Werten  gegen  Ende  der  Laktation  angesprochen  werden. 

Die  dritte  Eigentümlichkeit  des  Säuglingsstoffwechsels  ist  die  Überflutung 
des  Körpers  mit  Wasser  1).  In  den  150  cm3  Frauenmilch,  die  der  junge  Säug¬ 
ling  auf  das  Kilo  Körpergewicht  verzehrt,  nimmt  er  rund  135  cm3  Wasser 
auf,  etwa  das  Vierfache  dessen,  was  der  Erwachsene  genießt.  Nach  genaueren 
Ermittelungen  fällt  der  Höhepunkt  der  Wasserzufuhr  mit  172  ccm  in  die 
5.  Lebenswoche,  weiterhin  sinkt  sie  langsam  auf  150  ccm  in  der  10.  Woche, 
auf  115  im  6.,  100  bis  110  im  9.  Monat  und  erreicht  im  zweiten  Jahre  den 
Stand  von  etwa  85  ccm. 

Etwa  60%  des  eingeführten  Wassers  werden  im  Urin,  etwa  6%  im  Stuhl 
ausgeschieden,  der  Rest  —  abzüglich  des  kleinen,  im  Anwuchs  enthaltenen 
Teiles  —  wird  durch  Lunge  und  Haut  abgegeben.  Die  Größe  dieser  „Perspi- 
ratio  insensibilis“  wird  durch  Änderungen  der  Umgebungstemperatur  und 
der  Luftfeuchtigkeit  sowie  durch  Unruhe  und  Geschrei  des  Kindes  stark 
beeinflußt 2). 

Ob  die  angegebenen  Flüssigkeitsmengen  den  wirklichen  Wasserbedarf 
anzeigen,  ist  allerdings  fraglich.  Zwar  liegt  bei  manchen  Kindern  nach  kli¬ 
nischen  Beobachtungen  und  eigens  angestellten  ,, Austitrierungen“  die  Mög¬ 
lichkeit  einer  ungünstigen  Einwirkung  auf  den  Stoffwechsel  vor,  wenn  die 
Wasserzufuhr  nennenswert  geringer  wird,  andererseits  zeigen  die  Erfahrungen 
mit  „konzentrierter  Nahrung“  (vgl.  S.  286),  daß  ein  Gedeihen  auch  bei 
recht  knapper  Versorgung  stattfinden  kann. 

c)  Zusammensetzung  des  Säuglingskörpers. 

Zu  durchschnittlich  71,8%  besteht  der  Säuglingskörper  aus  Wasser,  den 
zweitgrößten  Anteil  liefert  mit  im  Mittel  12,3%  das  Fett;  der  Eiweißgehalt 
wird  mit  11,7%,  die  Asche  mit  2,7%  angegeben.  Die  vorhandenen  Schwan¬ 
kungen  nach  oben  und  unten  um  das  Mittel,  namentlich  auch  solche  des 
Aschengehaltes  und  des  Gehaltes  an  einzelnen  Mineralbestandteilen  bilden 
einen  Hinweis  darauf,  daß  bereits  bei  der  Geburt  Unterschiede  zwischen  den 
Individuen  bestehen,  deren  Bedeutung  für  Unterschiede  in  der  weiteren 
Entwicklung  zur  Erörterung  steht. 

Diese  Zahlen  sind  am  Neugeborenen  ermittelt  worden  (Camerer  und 
Söldner,  Fehling),  ihre  Geltung  dürfte  sich  indessen  ohne  wesentliche 


0  Lit.  vgl.  L.  F.  Meyer:  Z.  K.  5.  1912.  Lederer:  Z.  K.  10.  1914.  Widmer:  J.  K. 
83.  1916. 

2)  Lit.  vgl.  Niemann:  1.  c.  Benedict  und  Talbot:  1.  c. 


48 


Stoffwechsel  und  Wachstum. 


Änderung  zum  mindesten  bis  zum  Ende  des  ersten  Lebensjahres  erstrecken. 
Nur  in  einer  Hinsicht  unterscheidet  sich  das  ältere  Kind  vom  Neugeborenen: 
es  wird  allmählich  reicher  an  Trockensubstanz  und  ärmer  an  Wasser.  Damit 
folgt  es  dem  im  Tierreich  allgemein  gültigen  Gesetze  von  der  physiolo¬ 
gischen  „Austrocknung“  im  Verlaufe  des  Wachstums,  demzufolge  von  der 
Fötalzeit  ab  eine  langsame  Zunahme  des  festen  Körperbestandes  unter 
Zurückdrängung  des  flüssigen  statthat,  die  mit  dem  Abschluß  der  Wachs¬ 
tumsperiode  ihren  höchsten  und  endgültigen  Grad  erreicht. 

Die  Belege  hierfür  sind  vorwiegend  den  Analysen  von  Tierkörpern  4)  entnommen; 
für  den  Menschen  sind  aus  naheliegenden  Gründen  entsprechende  Untersuchungen  nur 
spärlich  vorhanden *  2).  Zum  Unterschied  vom  Tiere,  bei  dem  die  Abnahme  des  Wasser¬ 
gehaltes  noch  nach  der  Geburt  deutlich  fortschreitet,  vollzieht  sich  beim  Menschen 
der  Vorgang  zum  größten  Teil  im  Fötalleben,  und  wirkt  nach  der  Geburt  nur  noch 
langsam  und  in  geringem  Grade  weiter. 

6 wöchige  menschliche  Embryonen  haben,  97,5%  Wassergehalt,  4monatige  91 
(Fehling),  Frühgeburten  von  7  bis  8  x/3  Monaten  75,2  bis  82,9  (Brubacher),  Neu¬ 
geborene,  wie  erwähnt.  71,2  bis  74,1  (Camerer  und  Söldner,  Fehling) ;  bei  einem 
56  Tage  alten  Kind  fand  sich  noch  70,1  (Sommerfeld),  nach  Abschluß  des  Wachs¬ 
tums  60  bis  66%.  Diese  Zahlen  gelten  für  fetthaltige  Körpersubstanz;  auf  fettfreie 
berechnet  vergrößern  sie  sich  beim  Neugeborenen  auf  rund  80%.  Bei  dieser  Bedeutung 
des  Fettes  für  den  relativen  Wassergehalt  liegt  der  Gedanke  nahe,  daß  die  „Wasser¬ 
verarmung“  während  des  Wachstums  keine  wirkliche  sei,  sondern  möglicherweise  nur 
vorgetäuscht  werde,  indem  die  Verschiebung  des  Verhältnisses  ohne  Änderung  des 
Wasserbestandes  durch  Vergrößerung  des  Fettanteiles  bewirkt  werde.  Indessen  bleiben, 
wenn  auch  in  verringertem  Maße,  die  Unterschiede  auch  bei  Berechnung  auf  fettfreie 
Körpersubstanz  bestehen.  Deutlicher  noch  als  aus  der  Gesamtanalyse  erhellt  die 
Eintrocknung  aus  der  Analyse  einzelner  Organe.  So  beträgt  das  Wasser  im  Knochen 
beim  7monatigen  Fötus  allgemein  72,21%,  im  Femur  69,11%  3 4),  beim  Neugeborenen 
allgemein  64%  4),  beim  4jährigen  Kinde  im  Femur  45,29%  3),  beim  Erwachsenen 
22,04%  5).  Für  den  Muskel  lauten  die  Zahlen  83,95%  beim  Fötus3),  73,4  bis  80,4% 
beim  Neugeborenen4)  6),  77,2%  beim  4jährigen,  72  bis  75%  beim  Erwachsenen5)  7), 
für  die  übrigen  inneren  Organe  zusammen  82,23%  beim  Neugeborenen  4)  gegen  74,7% 
beim  Erwachsenen  7). 

Der  Blutwassergehalt  ändert  sich  von  der  Geburt  an  bis  zum  10. — 11.  Monat  nur 
wenig;  danach  sinkt  er  und  erreicht  etwa  im  15.  Monat  den  Wert  des  Erwachsenen  8). 


d)  Bedingungen,  Eigenschaften  und  Entstehung  des  normalen 

Ansatzes, 

Eine  fördernde  Einflußnahme  auf  die  der  Art  und  dem  Individuum  eigene 
Stärke  des  Wachstumstriebes  durch  äußere  Faktoren  ist  unmöglich9).  Das 
einzige,  was  geschehen  kann,  ist,  die  äußeren  Bedingungen  so  einzurichten 
daß  sich  die  Wachstumskräfte  frei  entfalten  können.  Dagegen  gibt  es  eine 
Verzögerung  oder  Hemmung  der  Wachstumsvorgänge  und  eine  Verschlech¬ 
terung  des  Wachstumsergebnisses  durch  Ungunst  der  äußeren  Verhältnisse, 
kenntlich  an  unternormaler  Gestaltung  der  Längen-  und  Massenentwicklung 
und  an  abnormer  Beschaffenheit  der  Gewebe,  über  die  der  klinische  Befund 
und  die  chemische  Analyse  ganzer  Körper  oder  Körperteile  Aufschluß  geben. 


4)  Lit.  vgl.  Aron:  1.  c. 

2)  Neuere  Untersuchungen  u.  Lit.  bei  Kerpel-Fronius :  Z.  K.  58.  1937. 

3)  Brubacher:  Z.  Biol.  27. 

4)  Klose:  J.  K.  80.  1914.  5)  Bischoff:  Zit.  nach  Aron:  1.  c. 

6)  Tobler:  J.  K.  73.  7)  Magnus-Levy:  Zit.  nach  Aron:  1.  c. 

8)  Lederer  1.  c.  Utheim,  Am.  J.  d.  ch.  20.  1920.  Bergmann  J.  K.  96.  1921. 

9)  Von  dem  Sonderfall  der  Wachstumsförderung  durch  Organotherapie  bei  Unter¬ 
funktion  der  Wachstumshormone  (Hypothyreosen  u.  a.)  ist  hier  abgesehen. 
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Über  Beeinflussung  des  Wachstums  durch  physikalische  Einwirkungen 
—  Licht  und  Dunkelheit,  Wärme,  Freiluft,  Jahreszeit,  Bewegung  und  an¬ 
deres  —  ist  für  den  Säugling  noch  weniger  an  genauen  Tatsachen  bekannt 
als  für  das  ältere  Kind ;  die  Pathogenese  mancher  Krankheitszustände,  vor 
anderen  der  Rachitis  weist  darauf  hin,  daß  die  Bedeutung  dieser  Faktoren 
erheblich  sein  muß. 

Sinnfälligster  Art  und  deshalb  besser  durchforscht  sind  die  Beziehungen 
zwischen  Wachstum  und  Ernährung x),  wie  sie  sich  schon  aus  dem  Zusammen¬ 
hang  von  Ernährungsweise  und  Körpergewichtsbewegungen  ergeben. 

Damit  im  Organismus  Wachstum  erfolge,  bedarf  es  der  Zufuhr  aller  zum 
Aufbau  benötigten  Stoffe  und  jedes 
einzelnen  davon  in  der  erforderlichen 
Menge.  Zu  diesen  unentbehrlichen  Stof¬ 
fen  gehören  nicht  nur  die  „Haupt¬ 
nährstoffe“,  die  zum  Teil  mehr  als 


Abb.  7. 

Hemmung  bei  Eiweißmangel. 


Abb.  8. 

Hemmung  durchWassermangel. 


,, Baustoffe“,  zum  Teil  mehr  als  „Betriebsstoffe“  Verwendung  finden;  es 
gehören  dazu  auch  die  mannigfaltigen  „Ergänzungsnährstoffe“  und 
Vitamine,  die  die  Umsetzung  des  latenten  Wachstumstriebes  in  wirkliche 
Wachstumsleistung  auslösen. 

Wie  treten  nun  die  Nährstoffe  zum  quellbaren  Gerüst  zu¬ 
sammen  und  wie  kommt  die  Quellung  zustande?  Der  klinische 
Versuch *  2)  lehrt,  daß  die  Quellung  geknüpft  ist  an  die  gleichzeitige  Aufnahme 
von  Wasser,  Eiweiß,  Molkensalzen  und  Kohlenhydrat.  Wird  auch  nur  von 
einem  der  Glieder  dieses  „Ringes“  das  Angebot  unzulänglich,  so  hört  die 
Zunahme  auf  und  es  sinkt  als  Zeichen  verringerten  Quellungsdruckes  der 
Turgor;  wird  danach  der  jeweilige  Mangel  wieder  ausgeglichen,  so  werden 
die  Gewebe  wieder  prall  und  die  Zunahme  beginnt  aufs  neue  (Abb.  7,  8,  9, 16). 

Bei  der  gemeinschaftlichen  Leistung  ist  jedem  der  festen  Nährstoffe  eine 
Sonderaufgabe  zugewiesen.  Das  Eiweiß  als  Hauptbestandteil  der  Gewebe 
liefert  kraft  seiner  Kolloidnatur  offenbar  die  quellende  Substanz;  die  Salze 

Ö  Lit.  bei  Tobler-Bessau :  1.  c.  Aron:  1.  c.  und  B.  kl.  W.  Nr.  2.  1914. 

2)  Rosenstern:  Z.  K.  18.  1918. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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ziehen  auf  osmotischem  Wege  Wasser  an  und  beeinflussen  wahrscheinlicher¬ 
weise  darüber  hinaus  den  Quellungszustand  des  Eiweißes ;  das  Kohlenhydrat 
vermittelt  die  aus  den  Stoffwechseluntersuchungen  bekannte  mächtige  Re¬ 
tention  der  kolloidal  und  osmotisch  wirkenden  Elemente,  ohne  selbst  einen 
irgend  erheblichen  Anteil  an  der  Zellzusammensetzung  zu  nehmen.  Wenn 
das  Eiweiß  den  Hauptstoff  darstellt,  der  quillt,  so  ist  das  Kohlenhydrat 
die  Haupt  kraft,  mit  dessen  Hilfe  die  wasseranziehenden  Substanzen  im 
Gewebe  gespeichert  werden. 

Auch  bei  reichlicher  Zufuhr  aller  der  genannten  Hauptnährst  of  f  e  kann  weder 
Quellung  nach  Wachstum  stattfinden,  wenn  die  Versorgung  mit  Vitaminen 
und  vitaminähnlichen  ,, Ergänzungsstof fen“  ungenügend  ist.  Diese 
Stoffe  sind  in  entscheidender  Weise  am  Wachstum  beteiligt,  nicht  nur  am 
Auf  bau  und  Ausbau  des  festen  Gerüstes  der  Gewebe,  sondern  auch  an  der  Ein¬ 
lagerung  und  festen 
Retention  normaler 
Mengen  von  interzel¬ 
lulärem  Wasser.  Wenn 
gewisse  von  diesen  ak¬ 
tiven  Nährstoffen  feh¬ 
len,  hört  der  Stoff¬ 
und  Wasseransatz  und 
damit  das  Wachstum 
auf ;  hält  dieser  Mangel 
längere  Zeit  an,  begint 
der  Körper  Wasser  und 
feste  Stoffe  zu  verlieren 
und  das  Gewicht  be¬ 
ginnt  zu  stürzen  (Abb. 
10).  Wenn  wir  im 
,, Ringe“  der  Nähr¬ 
stoffe  die  Hauptnähr¬ 
stoffe  mit  den  Steinen 
vergleichen,  so  liefern 
die  Vitamine  die  Fas¬ 
sung,  durch  die  jene 
eingefügt  und  festge¬ 
halten  werden. 

Diese  Beziehungen  zwischen  vollwertiger  Ernährung  und  Wasserwechsel 
sind  von  höchster  Bedeutung  für  den  wachsenden  Säugling.  Er  bedarf  des 
Zell-  und  Gewebswassers  nicht  nur  wie  der  reife  Organismus  zum  normalen 
Stoffaustausch  zwischen  Blut  und  Gewebe,  sondern  daneben  noch  und  in 
gesteigerter  Menge  zum  Wachstum.  Ist  doch  das  Zell  Wachstum  und  die 
Zellteilung  in  entscheidendem  Maße  von  dem  hohen  Turgordruck  abhängig. 
Wie  alle  jugendlichen  Gewebe  befinden  sich  demgemäß  auch  die  des  Säug¬ 
lings  mit  einem  Gehalt  von  über  70%  Wasser  in  einem  Zustand  mächtiger 
Quellung.  Die  Quellung  vermittelt  den  prallen  Turgor,  der  ein  so  wichtiges 
Kennzeichen  der  Gesundheit  ist;  sie  steht  aber  auch  mit  den  weiteren  Vor¬ 
gängen  des  Gewebsaufbaues  in  inniger  Beziehung:  Wie  bei  der  Pflanze  die 
Dehnung  der  Zellmembran  durch  Wasserquellung  Raum  und  Reiz  für  die 
Einlagerung  neuer  ,, Mizellen“  und  damit  zum  Zellwachstum  und  zur  Zell¬ 
teilung  schafft,  muß  auch  beim  Säugling  der  hohe  Turgordruck  für  den 
Fortgang  des  Gewebswachtums  eine  entscheidende  Rolle  spielen. 


Stühle I  II  |  I  I  II  I  I  I 
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Abb.  9.  Quellungshemmung  durch  Salz-(Molken-)mangel. 


Eigenschaften  des  normalen  Ansatzes. 
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Aus  dieser  stofflichen  und  funktionellen  Bedeutung  des  Wassers  für  das  jugendliche 
Gewebe  und  sein  Wachstum  leitet  sich  die  Berechtigung  her,  wägbare  Veränderungen 
des  Körpers  im  wesentlichen  auf  Veränderungen  des  Wasserbestandes  zu  beziehen 
und  daran  Schlüsse  auf  die  Vorgänge  beim  Aufbau  und  Abbau  überhaupt  zu  knüpfen. 
Damit  wird  für  den  Beobachter  das  Studium  der  Körpergewichtskurven  zu  einer 
Methode,  die  geeignet  ist,  auf  einfache  Weise  einen  Einblick  in  viele  Geschehnisse  zu 
vermitteln,  die  sonst  nur  auf  dem  mühsamen  Wege  der  Stoffwechseluntersuchung 
geklärt  werden  können. 


Stabilität  der  Quellung.  Die 

Wassereinlagerung  beim  norma¬ 
len  Säugling  zeigt  einen  hohen 
Grad  von  Stabilität.  Sie  bleibt 
bestehen,  auch  wenn  Salze  und 
Kohlehydrate  aus  der  Nahrung 
ausgeschaltet  werden,  oder  wenn 
Unterernährung  oder  Infekt  be¬ 
steht.  Mag  immerhin  dabei  auch 
Stillstand  oder  langsamer  Ge¬ 
wichtsverlust  eintreten,  wie  er 
der  Inanition  entspricht,  ein 
steiler  Sturz,  wie  er  die  plötz¬ 
liche  Entquellung  kennzeichnet, 
ist  nicht  zu  beboachten. 


Abb.  10.  Gewichtssturz  durch  Mangel  an  Br 
vitamin  (die  Nahrung  der  Ratte  enthält  außer 
allen  Hauptnährstoffen  und  Salzen  Vitamin 

A,  C  und  D). 


Man  kann  sich  von  der  Stabilität 

des  Körperbestandes  im  ganzen  und  des  Wasserbestandes  im  besonderen  jederzeit 
durch  eine  einfache  klinische  Prüfung  überzeugen,  die  kurz  als  „Entquellungsversueh“ 
bezeichnet  werden  mag.  Reicht  man  dem  Kinde  eine  Nahrung,  die  nur  ein  Minimum 
der  wasserspeichernden  Salze  und  Kohlen¬ 
hydrate  enthält,  so  erfolgt  zunächst  ein 
kurzer  Gewichtssturz,  dessen  Betrag  bald 
größer,  bald  kleiner,  nicht  selten  sehr  ge¬ 
ring  ist.  Alsbald  aber  biegt  die  Kurve 
wieder  zur  Horizontalen  um  und  verharrt 
entweder  lange  Zeit  auf  ihr  oder  sinkt 
ganz  langsam  in  flachem,  der  Unterernäh¬ 
rung  entsprechendem  Winkel  (Abb.  11). 


Der  normale  Organismus  besitzt 
also  die  Fähigkeit,  vermehrte  Abgabe 
von  Wasser  durch  regulierende  Ver¬ 
minderung  der  Ausgabe  auszu¬ 
gleichen  und  dadurch  den  Wasserge¬ 
halt  seiner  Gewebe  konstant  zu  er¬ 
halten.  Wie  weit  diese  Ausgleichmög¬ 
lichkeit  geht,  worauf  sie  beruht  und 
wodurch  sie  gestört  werden  kann, 
wird  später  dargetan  werden  (s. 
unter  Hydrolabilität) .  Hier  nur  soviel, 
daß  sie  wahr  scheinlich  an  die  Gegen¬ 
wart  eines  vitaminartigen  Regulators 
des  Wasserwechsels  gebunden  ist,  der 
auf  den  Reiz  des  beginnenden  Was¬ 
sermangels  hin  die  Ausfuhr  vom  Wasser  auf  ein  Minimum  herabsenkt. 


Abb.  11.  Entquellungsversuch  bei 
normalem  Säugling. 

A  Salz-  und  kohlenhydratreiche  Kost. 
B  Salz-  und  kohlenhydratarme  Kost. 
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D.  Die  Praxis  der  natürlichen  Ernährung. 

1.  Stillfähigkeit  x). 

Seit  Boeckhs  bekannter  Berliner  Statistik  ist  zahlenmäßig  festgelegt 
und  immer  wieder  bestätigt  worden 1  2),  daß  die  Sterblichkeit  der  Brustkinder 
nur  etwa  ein  Siebentel  derjenigen  der  Flaschenkinder  beträgt,  und  nicht  mit 
Unrecht  wird  angeführt,  daß  70  bis  80%  aller  Todesfälle  im  Säuglingsalter 
mittelbar  oder  unmittelbar  dem  Verzicht  auf  die  Mutterbrust  zur  Last 
fallen3).  Tagtäglich  erweist  es  sich  aufs  neue,  daß  der  Säugling  an  der 
Mutterbrust  nicht  nur  in  weitgehendem  Maße  vor  Ernährungskrankheiten 
geschützt  ist,  sondern  auch  gegen  infektiöse  Störungen  eine  größere  Wider¬ 
standskraft  zeigt,  als  bei  jeder  Art  der  künstlichen  Aufziehung.  Diese  spezi¬ 
fische  Eignung  gibt  nicht  nur  eine  sichere  Gewähr  für  die  Erhaltung  des 
Lebens,  sondern  sie  ist  auch  die  Ursache,  daß  das  Endergebnis  der  Ernährung 
in  qualitativer  Hinsicht  bei  den  meisten  Kindern  ein  vortreffliches  ist  4) . 
Deshalb  können  nur  unbedingt  zwingende  Gründe  es  entschuldigen,  daß 
einem  Neugeborenen  die  Mutterbrust  vorenthalten  wird. 

Es  ist  eine  beklagenswerte  Begleiterscheinung  der  fortschreitenden  Indu¬ 
strialisierung  der  Kulturstaaten,  daß  ein  ansehnlicher  Prozentsatz  der 
Mütter  namentlich  der  unteren  Volksschichten  durch  soziale  Gründe 
ihrem  Nährberuf  entzogen  wird5).  Arbeit  außer  dem  Hause,  Tätigkeit  in 
selbständigem  Berufe  und  ähnliches  verwehren  der  Frau,  sich  dem  Kinde 
zu  widmen;  dazu  kommt  die  von  vornherein  noch  besonders  ungünstige 
Klasse  der  Unehelichen.  Die  Versuche  und  Bestrebungen,  auch  unter  diesen 
Umständen  das  Stillen  in  weiterem  Umfange  zu  ermöglichen,  bilden  einen 
wesentlichen  Teil  der  neueren  Fürsorgebestrebungen.  Auf  diese  Dinge  soll 
hier  nicht  weiter  eingegangen  werden.  Aber  auch  unter  günstigeren  Lebens¬ 
bedingungen  ist  die  Zahl  der  nichtstillenden  Mütter  eine  recht  erhebliche. 
Ursachen  sind  hier  entweder  Mangel  an  gutem  Willen  und  wirkliche 
oder  vermeintliche  Unfähigkeit.  Verschwindend  klein  ist  dem  gegenüber 
die  Gruppe  derjenigen  Frauen,  denen  der  Arzt  in  Rücksicht  auf  ihr  körper¬ 
liches  Befinden  das  Stillen  widerraten  muß. 

Kontraindikationen.  Aus  der  einstmals  recht  umfangreichen  Liste  der 
Kontraindikationen  des  Stillens  hat  die  Erfahrung  der  Neuzeit  nur  eine 
unbedingte  Gegenanzeige  übrig  gelassen  —  die  nachgewiesene  Tuberkulose 
und  eine  stark  ausgesprochene  tuberkulöse  Belastung6).  Wohl  haben  sich 
Stimmen  vernehmen  lassen,  die  auch  diesen  Grund  nicht  so  allgemein  gelten 
lassen  und  auch  bereits  leicht  lungenkranken  Müttern,  die  vorher  in  schlech¬ 
ten  Ernährungsverhältnissen  waren,  bei  nunmehr  reichlicher  Kost  und 
guter  Pflege  das  Nähren  gestatten  wollen,  weil  die  Neigung  zur  Gewichts- 

1)  Lit.  Budin:  Le  nourisson.  Paris,  Doin,  1900.  Marfan,:  Tratte  de  1‘allaitement, 
1930.  Czerny-Keller:  1.  c.  Schloßmann:  M.  G.  G.  17.  v.  Jaschke:  Physiologie, 
Pflege  u.  Ernähr,  d.  Neugebor.  1927.  v.  Pfaundler:  Physiologie  etc.  des  Neugebor. 
1924.  W.  Freund:  E.  i.  M.  K.  40.  1931.  Lederer:  Ernährung  d.  Neugebor.  an  d. 
Brust.  Wien  1926. 

2)  Lit.  bei  Tugendreich:  Mutter-  u.  Säuglingsfürsorge.  Ferd.  Enke,  1910,  Kap.  2. 
Grulee,  Heyworth,  Schwartz.  J.  am.  m.  ass.  104,  1924. 

3)  A.  Keller:  Z.  a.  G.  22.  1903. 

4)  Über  die  Bedeutung  von  Konstitutionsanomalien  für  das  Gedeihen  an  der  Brust, 
vgl.  Ernährungsstörungen  der  Brustkinder. 

5)  Lit.  vgl.  Tugendreich:  1.  c.  Kap.  11.  Ders.  in  Mosse  u.  Tugendreich: 
Krankheit  u.  soziale  Lage,  S.  266  f.  München:  Lehmann  1912. 

6)  Lit.  bei  Noeggerath:  Stillverbot  bei  Tub.  u.  Tuberkuloseverdacht.  Ergebn.  d. 
Geburtshilfe  IV,  Heft  1.  1912. 


Stillfähigkeit 
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Zunahme  während  des  Stillgeschäftes  gerade  bei  Tuberkulösen  genutzt 
werden  müsse.  Aber  auf  eine  solche  Gewichtszunahme  ist  keineswegs  mit 
Gewißheit  zu  rechnen;  und  die  Erfahrung,  daß  die  Krankheit  gerade  bei 
stillenden  Frauen  zum  Ausbruch  kommt  oder  sich  schnell  verschlimmert, 
bestätigt  sich  so  häufig,  daß  es  in  der  Praxis  wohl  beim  alten  bleiben  dürfte. 

Für  alle  anderen  Krankheitszustände  gibt  es  —  von  seltenen  Sonderfällen 
abgesehen  —  kein  unbedingtes  Ja  oder  Nein.  Denn  es  ist  gezeigt  worden, 
daß  bei  den  mannigfachsten  Leiden  eine  für  das  Kind  erfolgreiche  und  für 
die  Mutter  unschädliche  Durchführung  des  Stillgeschäftes  möglich  ist.  So 
entscheiden  immer  nur  die  individuellen  Verhältnisse,  insbesondere  die  Be¬ 
antwortung  der  Frage,  ob  nach  Lage  des  Falles,  namentlich  in  Ansehen  des 
Kräftezustandes  und  des  Appetites,  der  Mutter  die  Leistung  zugemutet 
werden  kann,  die  in  der  dauernden  Abgabe  einiger  hundert  Kalorien  mit  der 
Milch  gegeben  ist. 

Mütter  mit  gut  kompensierten,  Herzfehlern  können  ohne  weiteres  stillen;  haben 
doch  wider  ärztlichen  Rat  auch  solche  mit  Kompensationsstörungen  ohne  Nachteil 
genährt  (Budin  und  Mace).  Neurasthenische,  Hysterische,  Idioten,  Epileptische  und 
andere  Nervenkranke  können  bei  entsprechender  Nahrungsaufnahme  unbedenklich 
zugelassen  werden,  wenn  keine  anderen  Gründe  (z.  B.  plötzliche  Krampfanfälle)  eine 
Gefährdung  des  Kindes  befürchten  lassen.  Dagegen  dürfen  nicht  stillen  Mütter  mit 
Puerperalpsychosen  und  solche,  die  bei  einer  früheren  Entbindung  an  Puerperal - 
psychose  gelitten  haben  x).  Die  leichten  und  mittelschweren  Neuropathien  der  Frauen 
in  den  ,, besseren“  Ständen  bedürfen  keiner  Berücksichtigung;  vielfach  bringt  das 
Stillgeschäft  sogar  eine  Besserung.  Allgemeine  Schwächlichkeit,  Chlorose  ge¬ 
statten  einen  Versuch,  verschlechtert  sich  das  Allgemeinbefinden,  der  Appetit  oder 
das  Gewicht,  so  ist  er  aufzugeben.  Besondere  Erwägungen  gelten  für  alle  Zustände, 
bei  denen  man  Grund  hat,  die  Ausscheidung  giftiger  Stoffwechselprodukte  in  der  Milch 
anzunehmen.  Morphinistinnen  dürfen  stillen,  weil  sonst  die  Neugeborenen  Absti¬ 
nenzerscheinungen  zeigen* 2).  Schwere  Blut-  und  Stoffwechselkrankheiten  (Dia¬ 
betes)  bilden  selbstverständlich  eine  Gegenanzeige,  ebenso  ernstere  Lebererkrank- 
kungen,  nicht  aber  einfache  Cholelithiasis  ohne  oder  mit  vorübergehendem  Ikterus. 
Schwere  Basedowkranke  sollen  wohl  ausgeschlossen  werden,  während  leichte  stillen 
dürfen  3) .  Bei  Struma  sahen  Bezy,  Byro  n-B  ramwell,  Spolverini  Störungen  der 
Kinder  teils  myxödemartiger,  teils  basedowartiger  Natur.  Eine  Mutter  meiner  Beob¬ 
achtung  dagegen  mit  aus  leichtem  Basedow  hervorgegangenem  Myxödem  stillte  er¬ 
folgreich.  Viel  diskutiert  ist  die  Bedeutung  von  Nierenkrankheiten.  Einfache  Albu¬ 
minurien  der  Schwangeren  und  Wöchnerinnen  sind  nach  allen  Beobachtern  kein  Still¬ 
hindernis  und  für  das  Kind  nicht  bedenklich.  Bei  eigentlicher  Nephritis  mit  oder  ohne 
Eklampsie  hat  man  neben  ungestörten  Erfolgen  auch  Krampfzustände4),  Ikterus, 
plötzlichen  Tod  in  den  ersten  Lebenstagen  gesehen.  Diese  Vorkommnisse  dürften  mit 
der  Ernährung  kaum  zu  tun  haben,  sondern  der  Schädigung  des  Kindes  im  kranken 
Mutterleib  oder  während  der  Geburt  zur  Last  fallen.  Im  Allgemeinen  ist  man  nach  vielen 
Erfahrungen  berechtigt,  bei  Eklamptischen,  sobald  es  ihr  Zustand  gestattet,  das  Nähren 
zu  empfehlen5).  Myome  des  Uterus  können  durch  das  Stillen  günstig  beeinflußt 
werden,  während  bei  Hypoplasie  die  Möglichkeit  einer  zu  weitgehenden  Laktations¬ 
atrophie  gegeben  sein  soll6). 

Auch  akute  fieberhafte  Erkrankungen,  die  am  Ende  der  Schwangerschaft  entstehend, 
in  das  Wochenbett  hinübergreifen,  sind  keine  grundsätzlichen  Hindernisse  des  Stillens, 
wie  namentlich  Roger  an  verschieden  geartetem  und  reichem  Material  gezeigt  hat. 
Wenn  nicht  die  Schwäche  des  gewöhnlich  frühgeborenen  Kindes  im  Verein  mit  dem 
schweren  Darniederliegen  der  Mutter  von  selbst  die  Entscheidung  geben,  muß  der 
Mittelweg  zwischen  der  gebotenen  Schonung  der  Kranken,  der  Infektionsgefahr  für 
das  Kind  und  dem  Wunsche  nach  Erhaltung  der  Brust  für  jeden  Fall  besonders  ge¬ 
funden  werden7). 

4)  Menache:  N.  17.  1929. 

2)  Pohlisch:  Kinder  der  Morphinisten,  Leipzig,  Thieme  1934. 

3)  Deglos:  ref.  Z.  g.  K.  25.  pag.  661. 

4)  Lit.  bei  Mori:  M.  K.  4.  Nr.  2.  Moris  Fall  selbst  ist  unklar,  da  der  plötzliche 

Tod  unter  Krämpfen  erst  am  26.  Lebenstage  erfolgte  und  eine  Spinalblutung  bestand. 

5)  v.  Reuss:  Z.  K.  13.  1916.  Ludlow:  Am.  J.  d.  ch.  45.  1933. 

6)  Neumann:  Kl.  th.  W.  Nr.  38.  1913.  7)  Vgl.  Kap.  Sepsis. 
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Hypogalaktie.  Die  Zahl  der  Frauen,  die  nicht  stillen  wollen,  ist 
durch  das  Beispiel  und  die  lebhafte  Propaganda  der  letzten  Jahre  sicher  ver¬ 
ringert  worden,  aber  sie  ist  immer  noch  groß  genug.  Oft  ist  es  übrigens  auch 
der  Ehemann,  dem  es  aus  irgendwelchen  Gründen  nicht  paßt,  daß  seine 
Frau  nährt.  Wie  Takt  und  Klugheit  des  Arztes  hier  das  Recht  des  Kindes 
zur  Geltung  bringen  können,  wann  er  in  Rücksicht  auf  die  Mutter  den  Ver¬ 
such  abbrechen,  an  welcher  Grenze  er  schließlich  den  Kampf  gegen  den 
Unverstand  aufgeben  soll,  bleibe  unerörtert.  Nur  eines  sei  bemerkt:  Im 
Gegensatz  zu  der  Vielgeschäftigkeit  der  alten  Zeiten  stellt  die  heutige 
Regelung  des  Stillgeschäftes  so  verhältnismäßig  geringe  Anforderungen,  daß 
sie  bei  einigem  guten  Willen  erfüllt  werden  können,  ohne  daß  die  sonstigen 
Pflichten  der  Hausfrau  darunter  leiden. 

Nicht  selten  ereignet  es  sich,  daß  auch  gutwillige  Mütter  von  Anfang  an 
oder  nach  einem  kurzen  Versuch  das  Stillen  unterlassen,  weil  sie  selbst  und 
ihre  Berater  der  Meinung  sind,  daß  sie  wegen  Milchmangels  nicht  stil¬ 
len  können.  Hier  bietet  sich  dem  sachkundigen  Arzt  eine  wichtige  und 
dankbare  Aufgabe.  Er  hat  den  Zweifelnden  klar  zu  machen,  daß  es  eine 
Stillunfähigkeit  auf  Grund  wirklicher  Agalaktie  kaum  gibt,  daß  manche 
Drüsen  nur  schwerer  in  Tätigkeit  zu  bringen  sind  als  in  der  Norm,  und  daß 
große  Aussicht  besteht,  mit  Beharrlichkeit  und  Geduld  die  Brust 
so  weit  zu  fördern,  daß  sie  schließlich  die  gänzliche  oder 
wenigstens  teilweise  Ernährung  des  Kindes  übernehmen  kann. 

Zu  Beginn  des  Jahrhunderts  haben  einige  Autoren  eine  physisch  be¬ 
gründete  Unfähigkeit  zum  Stillen  als  erwiesene  Tatsache  angenommen  und 
die  Meinung  ausgesprochen,  daß  das  Weib  der  Kulturvölker  für  seine  Auf¬ 
gabe  als  Nährmutter  in  fortschreitendem  Umfange  ungeeignet  wird.  Der 
Physiologe  Bunge1)  vermeinte,  dieses  Versagen  als  Eigenart  ganzer  Familien 
gleichzeitig  mit  verschiedenartiger  und  gehäufter  erblicher  Belastung 
(Nervenkrankheiten,  Tuberkulose,  vor  allem  Alkoholismus)  nachweisen  zu 
können  und  erblickte  in  ihm  ein  Zeichen  einer  Degeneration  des  Stammes. 
Der  Gynäkologe  Hegar2),  der  Anatom  Bollinger3)  sprachen  von  einer 
vererbten  Hypoplasie  der  Milchdrüse  als  Folge  der  Unterlassung  des  Stillens 
durch  viele  Generationen  hindurch.  Beides  ist  heute  widerlegt  und  vergessen. 
Nicht  nur  weil  die  statistischen  und  anatomischen  Grundlagen  als  irrig 
erwiesen  wurden4),  nicht  nur,  weil  das  Gesetz  von  der  Nicht  Vererbbarkeit 
erworbener  Eigenschaften  noch  unerschüttert  besteht,  sondern  auch  und 
vor  allem  durch  die  Erfolge  der  Stillpropaganda.  Als  Ergebnis  zahlreicher 
Mitteilungen  geht  hervor,  daß  in  den  ersten  Wochen  zwischen  80  und  92% 
der  Mütter  ihr  Kind  vollkommen  nähren  können,  daß  weitere  8  bis  15% 
wenigstens  einen  größeren  Teil  zur  Ernährung  beizusteuern  vermögen  und 
daß  nur  1  bis  5%  zum  Stillgeschäft  gänzlich  untauglich  sind. 

Damit  erscheint  gerade  für  die  besonders  gefährdeten  Neugeborenen  die 
natürliche  Ernährung  in  weitem  Umfange  gesichert.  Aber  diese  Angaben 
über  die  ersten  Wochen  sagen  noch  nichts  darüber  aus,  wie  sich  denn  weiter¬ 
hin  die  Stillfähigkeit  der  Mütter  verhält.  Der  Begriff  der  ,,v ollen“  Still¬ 
fähigkeit  wird  von  den  verschiedenen  Beobachtern  sehr  verschieden  ge¬ 
faßt.  Bunge  und  andere  verlangen  eine  Stilldauer  von  9  Monaten,  eine 

ß  Die  zunehmende  Unfähigkeit  der  Frauen,  ihre  Kinder  zu  stillen.  München  1907. 

2)  D.  m.  W.  Nr.  34.  1896  und  Arch.  R.  G.  2.  1905. 

3)  Korrespondenzblatt  d.  deutschen  anthropol.  Ges.  1899.  Nr.  10. 

4)  Schenk:  Ärztl.  Sachverständ.  Zeitung.  Nr.  23.  1909  (Statistik).  Greeff:  D.  m. 
W.  Nr.  15.  1910.  Agnes  Blum:  Arch.  R.  G.  5.  1908.  Winternitz:  Arch.  K.  71,  1922 
(Alkohol).  St.  Engel:  M.  G.  G.  23.  1906.  u.  Handb.  Pfaundler-Schloßmann. 
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Begrenzung,  die  praktisch  wenig  Wert  hat,  da  ja  die  meisten  Säuglinge 
wenigstens  in  Deutschland  schon  vom  6.  Monat  an  Beikost  erhalten.  In 
praxi  würde  man  schon  zufrieden  sein  können,  wenn  die  Brust  bis  zum 
Abschluß  des  ersten  Vierteljahres  voll  ausreichte,  weil  damit  wohl  die  weitere 
Lebenserhaltung  in  genügendem  Maße  verbürgt  ist.  Auch  hierüber  liegen 
reichliche  Erfahrungen  vor.  In  Säuglingsheimen  ist  es  ein  recht  seltenes 
Ereignis,  daß  eine  der  dort  aufgenommenen  Mütter  vor  der  Zeit  ihre  Milch 
verliert.  Im  Mütterheim  Westend  stillten  von  575  norddeutschen  Müttern 
83,3%  ohne  Schwierigkeit,  53,  also  9,2%  konnten  wenigstens  einen  Teil 
beitragen,  und  nur  bei  7,5%  versiegte  die  Brust  vor  der  Zeit 1).  Alle  diese 
Tatsachen  berechtigen  zu  der  Anschauung,  daß  die  Stillfähigkeit  auch 
heute  noch  den  Frauen  in  sehr  hohem  Maße  eigen  und  nicht 
im  Rückgang  begriffen  ist. 

Diese  Überzeugung  der  Kinderärzte  von  der  geringen  Verbreitung  der  Stillunfähig¬ 
keit  wird  von  manchen  Praktikern  nicht  geteilt,  ja  sie  ist  gelegentlich  sogar  mit  Schärfe 
bekämpft  worden,  und  es  werden  ihr  die  nicht  seltenen  Mißerfolge  in  der  Privatklientel 
entgegengehalten,  die  trotz  besten  Willens  und  Bemühens  aller  Beteiligten  sich  ein¬ 
stellten.  Ich  habe  aus  eigener  und  meiner  Freunde  Erfahrung  nicht  den  Eindruck 
gewonnen,  daß  die  Zahl  der  Mütter  mit  Hypogalaktie  in  den  betreffenden  Kreisen 
größer  wäre,  als  den  angeführten  Heubnerschen  Zahlen  entspricht.  Wohl  aber  ist 
es  selbstverständlich,  daß  bei  anfänglichen  Schwierigkeiten  die  Erreichung  des  Zieles 
in  den  häuslichen  Verhältnissen  oft  auf  wesentlich  größere  Hindernisse  stößt,  als 
in  denen  der  Anstalt  und  daß  deshalb  manche  Brust  ungenügend  bleibt  oder  vorzeitig 
eingeht,  die  in  der  Anstalt  Besseres  geleistet  hätte2). 

Inwieweit  eine  Frischentbundene  zum  Stillen  geeignet  sein  wird,  kann 
nur  der  Versuch  entscheiden;  aus  der  Beschaffenheit  der  Brust  läßt  es  sich 
kaum  erschließen.  Bei  stark  entwickelter  Brust  ist  es  nicht  einmal  sicher 
möglich,  die  Drüse  genau  gegen  das  umgebende  Fett-  und  Bindegewebe 
abzugrenzen,  bei  magerer  oder  kleiner  Brust,  wo  dies  leichter  gelingt,  ist 
schwer  zu  sagen,  ob  ein  parenchymreiches,  bindege  websarmes,  also  ergiebiges 
oder  ein  parenchymarmes,  bindegewebsreiches,  also  wenig  leistendes  Organ 
vorliegt3).  Jedenfalls  ist  eine  starke  Brust  keine  Gewähr  für  gute  Still¬ 
fähigkeit,  während  umgekehrt  eine  kümmerliche  Brust  eine  ausgezeichnet 
funktionierende  Drüse  beherbergen  kann. 

2.  Überwachung  der  Mutter. 

Normale  Verhältnisse.  Die  unerfahrene  Mutter  will  oft  genug  über  die 
einfachsten  Dinge  belehrt  werden,  wie  etwa  über  das  Verhalten  beim  Anlegen. 
Solange  sie  noch  das  Bett  hütet,  nimmt  sie  das  Kleine  längs  neben  sich  an 
die  Seite,  deren  Brust  gereicht  werden  soll,  und  führt  unter  leichter  Drehung 
des  Körpers  die  Warze  ein.  Später  kann  sie  sich  mit  dem  Ellbogen  auf¬ 
stützen  und  schließlich  aufsitzend  das  Kind  im  Schoße  halten.  Nach  dem 
Aufstehen  erfolgt  das  Nähren  im  Sitzen  mit  leicht  vorgebeugtem  Oberkörper 
und  auf  niederen  Schemel  gestützten  Füßen4).  Immer  soll  die  Stellung  be¬ 
quem  und  zwanglos  sein,  damit  Muskelschmerzen  vermieden  werden. 

Durch  Zurückdrängen  der  Brust  mit  gestrecktem,  gabelförmig  die  Warze 

1)  O.  Heubner:  B.  kl.  W.  Nr.  28.  1911. 

2)  Betr.  psychischer  Hemmungen  und  der  größeren  Zahl  von  Mastitiden  in  der 
Privatpraxis  vgl.  S.  65. 

3)  Über  diese  Unterschiede  wie  über  den  Bau  der  Mamma  überhaupt  vgl.  Engel: 
1.  c.  und  V.  G.  K.  Meran  1905. 

4)  In  Anstalten  sind  bequeme,  niedrige  Ammenstühle,  mit  tiefem  Sitze  und  schräg 
nach  vorn  gehender  Lehne  gebräuchlich  (Fabrikant:  E.  Lentz,  Berlin  NW,  Havel- 
bergerstr.  29). 
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umfassendem  Zeige-  und  Mittelfinger  ist  die  Nasenatmung  des  Säuglings 
freizuhalten,  im  Liegen  mit  der  der  dargereichten  Brust  gleichnamigen,  im 
Sitzen  mit  der  ungleichnamigen  Hand.  Es  soll  nicht  nur  die  Warzenspitze 
eingeführt  werden,  sondern  mit  ihr  auch  ein  Teil  des  Warzenhofes,  weil 
sonst  das  Ausdrücken  der  Milch  erschwert  wird  und  Blutblasen  und  Risse 
an  der  zarten  Warzenhaut  entstehen  können. 

Schon  bei  gut  gebildeter  Warze  kann  das  Anfassen  erschwert  sein  durch  allzu 
pralle  Füllung  und  Spannung  der  Brust.  Dann  muß  vor  dem  Anlegen  so 
viel  abgespritzt  werden,  daß  die  Umgebung  der  Warze  nachgiebiger  wird.  Größere 
Hindernisse  geben  Flachwarzen  und  noch  mehr  Hohlwarzen  ab,  um  so  größere,  je 
schwerer  gehend  und  je  milchärmer  die  Brust  ist.  Man  versuche,  durch  wiederholtes 
Vorziehen  vermittels  Milchpumpe  namentlich  auch  unmittelbar  vor  der  Mahlzeit  die 
Faßlichkeit  zu  bessern.  Manche  Kinder  trinken  auch  an  der  Hohlwarzenbrust,  indem 
sie  den  Warzenhof  fassen  und  sich  ,. mundgerecht“  machen.  Bis  zu  einem  gewissen 
Grade  können  auch  Saughütchen  x)  Vorteil  bringen.  Rißmann *  2)  rät,  schon  in  der 
Schwangerschaft  durch  Umfassung  des  harten  Ringes,  der  die  Grube  begrenzt,  unter 
der  Grube  mit  Daumen  und  zweiten  und  dritten  Finger  durch  Zug  nach  oben  eine 
Dehnung  vorzunehmen,  wonach  die  Warze  allmählich  freier  wird.  Pöppelmann  3) 
drückt  mit  einem  ringförmigen  kleinen  Hohlpessar  aus  Hartgummi  den  Warzenhof 
zurück  und  fixiert  es  mit  3—4  breiten,  über  der  Warze  kreisförmig  ausgeschnittenen 
Heftpflasterstreifen. 

Durch  eindringliche  Belehrung  soll  die  richtige,  den  Gesetzen  der  Milch¬ 
sekretion  entsprechende  Behandlung  der  Brust  gefördert  werden.  Mit  Hin¬ 
blick  auf  die  Notwendigkeit  der  regelmäßigen  vollständigen  Entleerung  ist 
für  gewöhnlich  nur  eine  Brust  zu  geben,  die  zweite  nur  dann,  wenn  eine 
allein  nicht  ausreicht  oder  das  Kind  aus  einer  allein  nicht  genügend  heraus¬ 
zieht.  Bei  besonders  ergiebiger  Brust,  deren  Inhalt  den  Bedarf  des  Kindes 
beträchtlich  übersteigt  — -  wie  das  bei  Ammenernährung  der  Fall  sein  kann  — 
ist  das  Kind  durch  entsprechende  Beschränkung  vor  Überernährung  und 
die  Stillende  durch  Abziehen  oder  anderweitiges  Abtrinken  des  Über¬ 
schusses  vor  Rückgang  der  Nahrung  zu  bewahren. 

Das  Abspritzen  geschieht  durch  die  Stillende  selbst,  indem  sie  die  vier  Finger  einer 
oder  beider  Hände  unter  die  Brust,  den  oder  die  Daumen  entgegengesetzt  aufsetzt 
und  mit  mammillarwärts  fortschreitendem,  leichtem  Drücken  und  Streichen  die  Milch 
nach  außen  bringt.  Bei  manchen  Brüsten  ist  auch  ein  bloßer  kurzer  Druck  des  Warzen¬ 
hofes  zwischen  den  Fingern  hinreichend.  Bei  Ausführung  durch  eine  andere  Person  sitzt 
diese  der  Frau  gegenüber  und  legt  die  Finger  oben,  den  Daumen  unten  an.  Große 
Reinlichkeit  und  zartes  Vorgehen  zur  Vermeidung  von  Abschürfungen  und  Pyodermien 
ist  nötig. 

Die  älteste  Form  der  Milehpumpen  ist  die  Teterelle  biaspiratrice  (Auvard),  eine 
Glaskugel  mit  doppeltem  Ansatz  für  Gummischläuche,  an,  denen  einerseits  das  Kind, 
andererseits  die  Mutter  saugt.  Handlicher  und  reinlicher  sind  die  Modelle,  bei  denen 
die  Saugkraft  durch  einen,  dickwandigen  Gummiball  ausgeübt  wird.  Solche  sind  von 
Ibrahim4),  Forest5),  Jaschke6),  u.  a.  angegeben  worden.  Das  Absaugen  will 
gelernt  sein  und  gelingt  je  nach  der  Beschaffenheit  der  Brust  verschieden  leicht.  Man 
sauge  nicht  zu  stark,  damit  die  Ausführungsgänge  nicht  zusammenfallen,  und  wechsle 
in  Nachahmung  des  natürlichen  Herganges  oft  mit  dem  Druck.  Zentrifugales  Streichen 
befördert  reflektorisch  die  Entleerung7)-  Für  Anstalten  kommen  in  Betracht  die 
elektrische  Milchpumpen  von  J.  A.  Abt  und  von  Scheer8)  und  die  billige 
Wasserstrahlpumpe  von  Thoenes  9). 

x)  Besonders  das  Modell  „Infantibus“  (S.  64). 

2)  D.  m.  W.  Nr.  25.  1918. 

3)  M.  m.  W.  No.  27.  1932. 

4)  M.  m.  W.  Nr.  24.  1904.  Fabrikant:  Desaga,  Heidelberg. 

5)  M.  ra.  W.  Nr.  24,  1905  bei  P.  Altmann,  Berlin,  Luisenstr. 

6)  Z.  G.  G.  33.  1909.  Fabrikant:  Bachheimer  &  Schreiner,  Wien  IX,  Lakierergasse  8. 

7)  Koeppe:  M.  m.  W.  Nr.  30.  1904. 

8)  M.  K.  33.  1926. 

9)  M.  m.  W.  1929  S.  1464. 
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Mau  kann  auch  versuchen,  das  Absaugen  einfach  mit  einer  genügend  weithalsigen 
Flasche  (Milchflasche)  zu  bewerkstelligen,  in  der  die  Luftverdünnung  durch  vorheriges 
Einstellen  in  heißes  Wasser  erzeugt  wurde.  Manche  Brüste  lassen  sich  besser  abspritzen, 
andere  wieder  besser  abpumpen.  Die  Ammen  meiner  Anstalt  zogen  zumeist  das  erste 
vor  und  erzielten  damit  oft  ein  besseres  Ergebnis,  als  mit  dem  zweiten;  zu  Beginn  der 
Laktation,  wo  zudem  die  Brust  oft  empfindlich  ist,  bewährt  sich  der  Saugapparat 
besser. 

Man  warne  vor  schmutzigen  und  gefährlichen  Gewohnheiten,  wie  dem 
Einspeicheln  der  Warze,  übertreibe  aber  andererseits  die  Reinlichkeit  nicht. 
Ich  betrachte  seit  langem  jedes  besondere  Waschen  vor  oder  nach  dem 
Anlegen  als  zwecklos  x)  und  sorge  nur  dafür,  daß  der  Körper  und  die  Hände 
immer  sauber  gehalten  werden.  Die  ersten  Tropfen  können  abgespritzt 
werden;  dadurch  entfernt  man  die  in  den  Ausführungsgängen  nistenden 
Bakterien *  2),  meist  Staphylokokken,  von  denen  allerdings  kaum  eine  Gefahr 
droht.  Die  Möglichkeit  bedenklicher  Folgen  des  Mundauswischens  erfordern 
ein  ausdrückliches  Verbot  dieser  schlechten  Gewohnheit. 

Die  Ernährung  der  Stillenden  soll  von  allen  Beschränkungen  befreit 
werden,  mit  denen  alt  überkommene  Vorurteile  sie  belastet  haben.  Der 
umfangreiche  Index  der  verbotenen  Dinge,  wie  ihn  eine  frühere  Zeit  auf¬ 
gestellt  hat,  ist  auf  Grund  vorurteilsloser  Beobachtung  aufgehoben,  und  die 
Meinung,  daß  diese  oder  jene  Speise  die  Beschaffenheit  und  Bekömmlichkeit 
der  Milch  schädigen  könne,  hat  sich,  von  ganz  seltenen  individuellen  Über¬ 
empfindlichkeiten  (vgl.  S.  320)  abgesehen,  als  irrig  erwiesen3).  Alles  ist 
erlaubt,  was  Markt  und  Küche  bieten,  und  statt  umständliche  Vorschriften 
zu  machen,  rate  man  der  Frau,  bei  der  gewohnten  Kost  zu  bleiben  und  dazu 
etwas  reichlicher  Flüssigkeit  aufzunehmen,  als  sie  früher  gewohnt  war.  Die 
Summe  der  Getränke  soll  etwa  2  Liter  betragen.  Die  üblichen  Suppen  sind 
durchaus  nicht  nötig;  werden  sie  ungern  genommen,  so  kann  dafür  unbe¬ 
denklich  Wasser,  Bier  oder  Tee  eintreten,  wenn  nur  der  Ausfall  an  Nährstoff 
durch  entsprechend  größere  Zufuhr  fester  Speisen  gedeckt  wird. 

Die  meisten  Frauen  glauben,  daß  die  Menge  der  Milch  durch  reichliche 
Ernährung  gefördert  werde  und  nehmen  deshalb,  oftmals  mit  Überwindung, 
recht  große  Nahrungsmengen  zu  sich.  Die  Ammen  meiner  Anstalt  for¬ 
derten  früher,  als  wir  auf  möglichste  Ergiebigkeit  hinarbeiteten,  in  Summa 
von  Milch,  Suppe,  Bier,  Kaffee  5,  6,  7,  selbst  9  Liter  Flüssigkeit  neben  der 
guten,  festen  Anstaltskost  und  revoltierten  gegen  jeden  Versuch  der  Ein¬ 
schränkung.  Später  bei  verringerter  Anforderung,  wurden  immerhin  noch 
etwa  4  Liter  verlangt.  Dabei  stand  die  Leistung  der  Brust  in  keinem  Ver¬ 
hältnis  zur  Nährstoff-  und  Flüssigkeitszufuhr;  die  besten  Ammen  hatten 
einen  mittleren  Verzehr.  Überhaupt  wirkt,  ebenso  wie  beim  Milchvieh,  eine 
reichlichere  Ernährung  nur  dann  sekretionsvermehrend,  wenn  die  Zufuhr 
vorher  ungenügend  war.  Eine  Brust,  die  ihrer  Veranlagung  gemäß  spärlich 
fließt,  wird  in  keiner  Weise  gefördert;  ebensowenig  kann  der  Rückgang  der 
Milch  aufgehalten  werden.  Nötig  ist  somit  nicht  mehr  als  außerhalb  der 
Stillzeit,  zuzüglich  des  zur  Bildung  der  Milch  erforderten  Betrages.  Dieser 
beläuft  sich  für  das  Liter  auf  rund  1000  Kalorien.  Rechnet  man  als  durch¬ 
schnittlichen  Grundbedarf  einer  Frau  bei  stehender  Beschäftigung  ohne 


ß  Den  Nachteil  der  Polypragmasie  im  Vergleich  zu  einfacher  Reinlichkeit  beleuchtet 
C.  Kellers  Erfahrung:  mit  ständiger  Desinfektion  3,5%  Mastitis,  im  anderen  Falle 
0,65%  (Th.  M.  Okt.  1917). 

2)  M.  Cohn  u.  H.  Neumann,  Honigmann  u.  a.  Lit.  Czerny-Keller:  1.  c., 
Kap.  20. 

3)  Thiemich:  M.  G.  G.  9. 
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erhebliche  Arbeit  2000  Kalorien,  so  genügt  es,  der  Mutter  zu  sagen,  sie  solle 
sich  ernähren,  wie  früher,  von  jeder  Speise  aber  um  die  Hälfte  mehr  zu  sich 
nehmen.  Exakte  Beobachtungen  x)  ergaben  in  Übereinstimmung  mit  dieser 
praktischen  Regel  einen  Mehrverbrauch  von  60  pct.  Für  größere  Milch¬ 
mengen  steigt  der  Zuschlag  nach  dem  Verhältnis  1  g  Milch  =  1  Kalorie2). 

Der  Vitaminbedarf  der  Mutter  ist  schon,  in  der  Gravidität  erheblich  grösser,  als 
sonst  und  erfährt  während  der  Laktation  eineweitere  Erhöhung  (Andereg ,  Hatwell, 
Sure,  Harris,  Evans,  Neuweiler  u.  a.  3).  Vermehrung  der  Zufuhr  von  D.  ist 
hauptsächlich  im  Interesse  der  Mutter  erwünscht,  während  ein  stärkerer  Schutz  der 
Kinder  gegen  Rachitis  kaum  erreicht  wird  (A.  Hess  u.  a.  4)  ).  Auch  der  Eiweiß-  und 
Mineralbedarf  ist  erhöht 5).  Bei  eiweißreicher  Kost  erfolgt  der  gleichmäßigste  Anstieg 
der  Milchmengen  bei  kalorisch  verhältnismäßig  niedriger  Nahrungsaufnahme :  bei 
kohlenhydrat-  und  fettreicher  Kost  kommt  es  leicht  zu  Überernährung  und  uner¬ 
wünschten  Fettansatz,  der  oft  mit  Verminderung  der  Milch  verbunden  ist 6).  Die  beste 
Kost  ist  sonach  eine  eiweiß-  (70-100  g)  und  vitaminreiche  mit  Berücksichtigung  hin¬ 
länglicher  Kalk-  und  Eisenzufuhr :  dementsprechend  ist  die  stark  vitaminhaltige  Leber 
als  häufiges  Gericht  empfehlenswert.  Nach  ihrem  Genuß  beobachtet  man  eine  grün¬ 
liche  Färbung  der  Milch7). 

Gleich  liberale  Grundsätze  sollen  die  übrige  Lebensweise  leiten.  Statt 
durch  die  Forderung  zweistündiger  Mahlzeiten  die  Mutter  an  das  Haus  zu 
ketten  und  sie  durch  den  Gedanken  zu  beunruhigen,  daß  dieses  oder  jenes 
Unternehmen  der  Milch  schaden  könne,  gebe  man  ihr  durch  Anordnung 
größerer  Pausen  möglichste  Freiheit  und  erlaube  jeden  Lebensgenuß,  soweit 
er  sich  in  vernünftigen  Grenzen  hält.  Schwere  Arbeit,  mit  der  sich  ja  zumeist 
auch  gesundheitliche  Nachteile  und  oftmals  schlechte  Ernährung  verbinden, 
wirkt  ungünstig,  ebenso  übertriebener  Sport,  reichliche  Bewegung  dagegen 
ist  zu  empfehlen.  Ein  mäßiger  Geschlechtsverkehr  ist  gestattet,  eine  neue 
Konzeption  soll  vermieden  werden.  Der  Volksglaube  kennt  eine  empfängnis¬ 
verhütende  Kraft  des  Nährens;  in  der  Tat  besteht  diese  in  beträchtlichem 
Grade,  solange  die  Stillende  amenorrhoisch  ist  und  sich  auf  der  Höhe  einer 
guten  Laktation  befindet;  im  Gegenfalle,  oft  schon  kurz  nach  Beginn  der 
Beikost,  versagt  sie8). 

Oft  wird  die  Frage  brennend,  ob  ein  für  die  Mutter  erforderliches  Medika¬ 
ment  in  die  Milch  übergehen  und  so  dem  Kinde  schaden  könne.  In  der 
Literatur  sind  zahlreiche  so  gedeutete  Fälle  zusammengetragen.  Einer 
strengen  Kritik,  die  zufälliges  Zusammentreffen  und  direkte  Einverleibung 
des  angeschuldigten  Stoffes  ausschaltet,  halten  nur  die  wenigsten  von  ihnen 
stand9).  Vor  allem  gilt  das  für  den  viel  gefürchteten  Alkohol,  der  selbst 
bei  toxischer  Dosis  nur  spurenweise  in  die  Milch  Übertritt10 *).  Erwiesen  ist 
der  Übergang  beim  Menschen  nur  für  Jod,  Salizylsäure,  Urotropin,  Aspirin, 
Chinin,  Nicotin  u),  Blei 12),  Arsen,  Brom,  Quecksilber,  für  das  letzte  merk- 

4)  Phukers,  Macy  u.  Mitarbeiter.  J.  N.  4.  1931. 

2)  Schick:  Z.  K.  21.  1919. 

3)  Lit.  s.  unter  Frauenmilch.  S.  22. 

4)  Lit.  s.  Friedmann:  Am.  J  .  d.  ch.  49.  1933. 

5)  Macy  a.  Hunscher:  Am.  J.  O.  27.  1934. 

6)  Adair:  Am.  J.  O.  9.  1925. 

7)  Feer:  Bi.  Z.  '72.  1916. 

8)  Thiemich:  M.  Kl.  Nr.  50.  1913. 

9)  Thiemich:  M.  G.  G.  10.  Bucura:  Z.  e.  P.  P.  14,  1907.  J  oachimo wit z :  M. 
G.  G.  83.  1920.  Kolda :  Lt.  6.  1926.  Kwett:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1933. 

10)  Letzte  Bestätigung  durch  Frontali:  R.  cl.  p.  13.  1915. 

41)  Emanuel:  Z.  K.  52.  1931.  Thompson:  Am.  J.  O.  26.  1933.  Bei  mehr  als  15 
Zigaretten  täglich  wird  die  toxische  Dosis  erreicht  (Kolik,  Erbrechen,  Unruhe,  z.  B. 
Fall  von  Greiner:  J.  K.  146.  1936.  Wyckershnld:  Mschr.  Kindergeneesk.  6,  1937). 

12)  Kasahara  u.  Mitarbeiter.  Z.  K.  55.  1933.  J.  K.  145.  1935. 
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würdigerweise  nur  bei  oraler  Darreichung,  nicht  bei  Einreibung  und  Injek¬ 
tion.  Morphin  und  Codein  passieren  nicht,  im  Gegensatz  zum  Tier,  auch 
nicht  Phenolphthalein  und  Barbitursäure Verbindungen ;  ein  Fall  Frens- 
dorffs  von  Schläfrigkeit  des  Kindes  einer  mit  Luminal  behandelten  Epi¬ 
leptikerin  ist  nicht  eindeutig.  Mit  Ausnahme  von  Brom,  Jod  und  Blei  enthält 
die  Milch  bei  positivem  Befunde  nur  Spuren  der  betreffenden  Substanzen, 
so  daß  auch  fortgezetzte  Verwendung  unschädlich  ist.  Ich  selbst  habe  ohne 
Nachteil  Antipyrin,  Aspirin,  Phenazetin,  Pyramidon,  Opium,  Morphium, 
Salol,  Urotropin  verabreicht,  einmal  auch  eine  Bandwurmkur  mit  Filix- 
extrakt  vorgenommen;  bei  dieser  wurde  allerdings  die  Milch  während  der 
dem  Einnehmen  folgenden  acht  Stunden  abgezogen  und  beseitigt.  Frauen 
mit  langdauernder  Äther-  und  Chloroformnarkose  und  großen,  durch  das 
ursächliche  Leiden  tagelang  erforderten  Opium-  und  Morphiumdosen  sah 
ich  ihre  Kinder  ohne  jedwede  Störung  weiternähren.  Fortgesetzter  Brom¬ 
genuß  der  Mutter  kann  Bromakne  und  andere  Bromodermien  der  Kinder 
erzeugen  1).  Bei  Thyreoidinkuren  der  Mutter  können  beim  Kinde  Symptome 
von  Hyperthyreoidismus  auftreten.  Abführmittel  werden  nicht  mit  der 
Milch  ausgeschieden2).  Im  Allgemeinen  ergiebt  sich,  daß  nur  bei  Dauer¬ 
gebrauch  einiger  weniger  Medikamente  Bedenken  bestehen,  während  ver¬ 
einzelte  oder  durch  kurze  Zeit  hindurch  wiederholte  Dosen  nicht  zu  fürchten 
sind. 

Vorgehen  bei  Hypogalaktie.  Mannigfaltigere  Aufgaben  erstehen  bei 
Störungen  im  Stillgeschäft,  zunächst  bei  Hypogalaktie  —  sei  es  scheinbarer 
oder  wirklicher.  Man  gebe  nicht  voreilig  die  Bemühungen  auf,  rechne  mit 
dem  möglichen  Fall  eines  späten  Einschießens  der  Milch,  eines  ungewöhnlich 
zögernden  Ansteigens  der  Mengen,  die  vielleicht  doch  noch  zu  genügender 
Größe  anwachsen  werden.  Also  ruhig  regelmäßig  weiter  anlegen,  aber  nicht 
stundenlang  und  in  kurzen  Intervallen,  wie  es  oft  geschieht,  wobei  sich 
Mutter,  Kind  und  Umgebung  erschöpfen,  sondern  fünf-  bis  höchstens  sechs¬ 
mal  in  24  Stunden,  jedesmal  etwa  für  20  Minuten  mit  langen  Pausen.  Bei 
kräftigen  Kindern  und  geringem  Nahrungsdefizit  kann  man  ruhig  zuwarten, 
wenn  auch  die  erste  Zeit  einen  nur  langsamen  Fortschritt  bringt.  Bei  schlecht 
saugenden  Neugeborenen  —  seien  es  nun  frühgeborene  oder  ,, trinkfaule“  — 
wäre  das  durchgreifende  Mittel  die  Heranziehung  einer  zweiten  stillenden 
Frau  (Amme)  mit  einem  bereits  als  saugkräftig  bewährten  Kinde  und 
wechselseitiges  Anlegen,  wobei  beide  Säuglinge  vor  Unterernährung  bewahrt 
und  zugleich  die  Ausbildung  der  Sekretion  bei  der  jungen  Mutter  nach  Mög¬ 
lichkeit  gesichert  ist.  Freilich  läßt  sich  das  aus  äußeren  Gründen  selten 
einrichten,  und  wenn  es  doch  einmal  gelingt,  so  pflegt  eine  immer  mehr 
wachsende  Abneigung  der  Mutter  gegen  das  Anlegen  des  fremden  Kindes 
dem  Versuch  ein  baldiges  Ende  zu  bereiten.  Der  Verzicht  auf  dieses  Vorgehen 
verringert  die  Aussichten  auf  Erfolg  in  erheblichem  Grade;  denn  das  Neu¬ 
geborene  ermüdet  zu  leicht  oder  verweigert  die  Brust  wohl  auch  ganz.  Dann 
greife  man  zur  Milchpumpe,  die  in  geschickter  Hand  den  natürlichen 
Saugreiz  erfolgreich  ersetzen  kann  3) . 

Wenig  aussichtsreich  erscheint  es,  durch  irgendwelche  Änderungen  in  der 
Ernährungsweise  etwas  erreichen  zu  wollen.  Wenn  eine  Frau  ungenügend 
ernährt  ist,  wird  natürlich  die  wünschenswerte  Aufbesserung  der  Kost  an- 


x)  E.  Hoffmann,  D.  m.  W.  Nr.  37.  1919.  Langer:  J.  K.  96.  1921.  van  der 
Bogert:  Am.  J.  d.  ch.  21.  1921. 

2)  Bucura:  1.  c. 

3)  Helbich:  M.  K.  Orig.  2.  Nr.  8. 
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zuraten  sein.  Aber  ob  damit  auch  eine  stärkere  Milchbildung  einsetzt,  ist 
fraglich.  Denn  wieviel  eine  Brust  liefert,  das  hängt  im  wesentlichen  nicht 
von  der  Ernährung,  sondern  von  der  individuellen  Veranlagung  ab;  eine 
stilltüchtige  Frau  wird  auch  bei  unzulänglicher  Verpflegung  weiter  genügend 
Milch  liefern,  gegebenenfalls  auf  Kosten  ihres  Körperbestandes,  eine  still¬ 
untüchtige  wird  durch  noch  so  ,, nahrhafte“  Zulagen  nicht  zu  größerer 
Leistung  gelangen  *) . 

Im  Gegensatz  zum  Verhalten  der  Kühe,  bei  denen  unter  schlechtem  Futter  der 
Ertrag  bis  auf  die  Hälfte  sinken  kann* 2),  zeigen  stillende  Frauen  bei  unzureichender 
Ernährung  keinen  wesentlichen  Rückgang  der  Milch3).  Das  gleiche  wurde  während 
Entfettungskuren  an  Stillenden  festgestellt4).  Im  selben  Sinne  sprechen,  die  Beob¬ 
achtungenwährend  der  Belagerung  von  Paris  1870  5)  und  der  Hungerblockade  Deutsch¬ 
lands  und  Österreichs  während  des  Weltkrieges.  Übereinstimmend  wird  über  eine  den 
Verhältnissender  Friedenszeit  gleiche  Stillfähigkeit  und  Stilldauer  berichtet6);  von 
einer  schwereren  Schädigung  der  Mütter  ist  dabei  nichts  festzustellen  gewesen. 

Während  der  Kriegszeit  wurde  trotz  der  entbehrungsreichen  Lebenshaltung  im 
allgemeinen  ein  normaler  Fettgehalt  der  Frauenmilch  gefunden  7).  Die  meisten  Kinder 
nahmen  normal  zu  8).  In  einzelnen  Fällen  allerdings  wurde  als  Grund  für  unbefrie¬ 
digendes  Gedeihen  bei  reichlichen  Trinkmengen  Fettmangel  vermutet 9)  und  nachge¬ 
wiesen  10)  (2 y2 — 3,4%).  Auch  ein  auffallend  nidriger  Eiweißgehalt  (0,56 — 0,7%)  wurde 
festgestellt10).  Lederer11)  berichtet  aus  Wien  über  Abnahme  des  Milchzuckers,  zu¬ 
weilen  auch  des  Fettes  und  in  seltenen  Fällen  des  Eiweißes.  Daß  beim  Fehlen  frischer 
Vegetabilien  in  der  Kost  auch  ein  Mangel  von  Ergänzungsnährstoffen  in  der  Frauen¬ 
milch  eintreten  und  das  Gedeihen  der  Kinder  beeinträchtigt  werden  könnte12),  ist 
sehr  wohl  denkbar. 

Auch  von  einer  Beeinflußbarkeit  der  IVf  ilchbeschaffenheit  durch  die  Ernährungsweise  13) 

kann  nur  in  sehr  geringem  Umfange  die  Rede  sein;  die  betreffenden  Angaben  lauten 
widerspruchsvoll  und  tragen  nur  selten  den  strengen  Charakter  wissenschaftlicher 
Stoffwechselunteruchungen.  Feststehen  dürfte,  dass  beim  Tiere  eine  Anreicherungn 
des  Fettes  und  Kohlehydrates  der  Nahrung  zwar  bei  vordem  ungenügender  Eiweiß¬ 
zufuhr  Gesamtmenge  und  Fettgehalt  vermehren  kann  —  eine  Erfahrung,  die  auch 
für  unterernährte  Frauen  gelten  wird  — ,  bei  vordem  genügender  Eiweißmenge  dagegen 
eine  weitere  Anreicherung  der  Nahrung  in  Form  von  Kraftfutter  oder  Zulagen  von 
Fett  und  Kohlehydrat  nur  die  Menge,  nicht  aber  die  Zusammensetzung  steigert.  Um¬ 
gekehrt  fand  sich  in  der  verringerten  Milchrnenge  der  Kühe  unter  Kriegsfutter  nur  eine 
geringe  Abnahme  des  Fettgehaltes  10). 

Groß  ist  die  Zahl  der  Eiweißpräparate,  (Somatose,  Roborat,  Sanatogen, 
Tropon,  Malztropon,  Laktagol  u.s.w.)  die  von  der  Nährmittelindustrie  mit 
ärztlicher  Empfehlung  als  Laktagoga  14)  in  den  Handel  gebracht  werden. 
Dazu  kommen  als  gleichfalls  die  Milchsekretion  vermehrende  Methoden 
Diathermie  und  Saugglockenbehandlung  der  Brust,  Ultraviolettbestrahlung, 
Massage  und  Eigenmilchinjektionen.  Der  kritische  Beobachter  kann  leider 
das  günstige  Urteil  über  die  Erfolge  nicht  unterschreiben.  Gewiß  beginnt 


4)  Gleiche  Erfahrungen  bei  Milchkühen.  Finkler:  Z.  a.  G.  216.  1907.  Kellner: 
Ernähr,  landwirtsch.  Nutztiere.  Berlin:  Parey  1915. 

2)  Honcamp:  Z.  f.  Unters,  d.  Nähr.  u.  Genußmittel.  41.  1921. 

3)  Johannesen:  J.  K.  39.  Tugendreich:  Arch.  K.  50.  Schick:  1.  c.  Schkarin: 
M.  K.  Orig.  9.  2  (Tierversuche). 

4)  A.  Keller:  M.  K.  Orig.  9.  2. 

5)  Descaine:  zit.  nach  Finkler:  1.  c. 

6)  Vgl.  z.  B.  Steinhardt:  M.  m.  W.  Nr.  29.  1917. 

7)  Momm  u.  Krämer:  M.  m.  W.  Nr.  44.  1917.  Parsch:  Zentr.  G.  Nr.  21.  1921. 

8)  Hotzen:  M.  K.  15.  26.  1920. 

9)  Bergmann:  Z.  K.  20.  1919. 

10)  Klotz:  Z.  K.  26.  1920. 

1X)  Z.  K.  31.  1921. 

12j  Boßert:  D.  m.  W.  Nr.  23.  1921. 

13)  K.  Basch :  E.  Phys.  2.1.  1903.  Finkler,  Kellner :  1.  c.  Pfeiffer:  Z.K.  57. 1935. 

14j  Sammelreferat  Block:  Th.  G.  Aug.  1926.  Dietl:  Fortschritte  d.  Therap.  10. 1934. 
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unter  ihrer  Anwendung  bei  vielen  Frauen  die  Milch  reichlicher  zu  fließen, 
aber  das  ist  nicht  spezifische  Wirkung  der  Behandlung,  sondern  physiolo¬ 
gische  Wirkung  des  fortgesetzten  Saugreizes  an  einer  zu  Anfang  schlecht 
reagierenden  Brust,  die  auch  ohne  jede  äußere  Hilfe  eingetreten  wäre.  Bei 
wirklicher  Hypogalaktie  aber  zeigt  sich  kein  Erfolg. 

Es  ist  auch  nicht  zu  erwarten,  daß  irgendein  gewöhnliches  Eiweißpräparat 
die  Wirkung  auf  die  Brustdrüse  ausüben  könnte,  die  eine  spezifische  Leistung 
bestimmter  Hormone  ist.  Weit  eher  könnte  die  Darreichung  von  Extrak¬ 
ten  aus  der  Plazenta  und  ähnlichen  Organen  Erfolg  haben.  Versuche 
in  dieser  Richtung1),  namentlich  neuere  mit  Menformon  und  Hypophy¬ 
senvorderlappenextrakt,  haben  in  der  Tat  eine  gewisse  Beeinflussung 
der  Drüse  erkennen  lassen,  von  einer  Brauchbarkeit  für  die  Praxis  aber 
kann  noch  nicht  die  Rede  sein.  Auch  eine  Wirkung  von  Gegenstoffen  des 
hemmenden  Thyreoidin,  wie  Thyronorman  und  Dij odthyrosin  (3x2 
Tabl.  Küstner)  wird  von  den  Nachprüfern  bestritten2). 

Indikationen  zum  vorzeitigen  Abstillen.  Auch  bei  ungestörtem  Fortgang 
der  Sekretion  wird  es  zuweilen  notwendig,  das  Stillgeschäft  zu  unterbrechen. 
Die  Zustände  beim  Kinde,  die  diese  Maßnahme  erfordern  oder  wenigstens 
erwägen  lassen,  werden  später  besprochen  werden.  Augenblicklich  handelt  es 
sich  nur  um  die  Indikationen  zum  vorzeitigen  Abstillen  in  Rücksicht  auf 
die  Mutter. 

Von  Menstruation  und  erneuter  Schwangerschaft  war  schon  die  Rede. 
Auch  im  übrigen  soll  man  mit  dem  Rate  zum  Absetzen  nicht  zu  schnell  zur 
Hand  sein,  namentlich  nicht  bei  einer  stärkeren  Schwächung  durch  das 
Wochenbett,  soweit  diese  nicht  durch  ungewöhnlich  große  Blutverluste 
bedingt  ist.  Ein  ansehnlicher  Teil  der  in  den  Säuglingsheimen  aufgenomme¬ 
nen  Mütter  befindet  sich  in  den  ersten  Wochen  in  einem  so  elenden  Zustand, 
daß  unter  ähnlichen  Verhältnissen  in  der  Privatpraxis  wahrscheinlich  das 
Nähren  untersagt  würde;  und  doch  erfreuen  sie  sich  wenig  später  einer 
vortrefflichen  Gesundheit.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  der  angeblich  durch 
das  Stillen  erzeugten  „Nervosität“.  Oft  besteht  diese  in  nichts  anderem  als 
in  leichten  Brustschmerzen,  Schwindel-  und  Schwächegefühl  in  den  ersten 
Minuten  des  Anlegens  —  Empfindungen,  die  allmählich  verschwinden  und 
bei  der  engen  Verbindung  zwischen  Brust  und  Sexualsystem  verständlich 
sind.  Kreuzschmerzen  sind  gewöhnlich  von  Vorgängen  am  Uterus  abhängig 
und  verharren  auch  nach  dem  Absetzen ;  sie  können  auch  durch  unbequeme 
Haltung  beim  Stillen  entstehen.  Wenn  freilich  die  Mutter  bei  jedem  Anlegen 
mit  Aufregung  darüber  wacht,  ob  die  Brust  auch  genug  liefert,  wenn  jede 
kleinste  Unruhe  des  Kindes  ihr  Zweifel  an  der  „Güte“  ihrer  Milch  erweckt, 
kurzum,  wenn  das  Stillgeschäft  eine  Art  Phobie  oder  Zwangsvorstellung 
auslöst,  dann  wird  man  ihm  besser  wohl  ein  baldiges  Ende  bereiten.  Un¬ 
bedingt  nötig  ist  das  Abstillen  bei  Auftreten  einer  wirklichen  manischen 
Laktationspsychose3). 

Der  bekannten  Neigung  der  Stillenden  zu  übermäßigem  Fettansatz,  ein 
Erzeugnis  körperlicher  Ruhe  und  überreichlicher  Nahrungszufuhr,  unter¬ 
stützt  durch  eine  Gleichgewichtsstörung  im  endokrinen  System,  arbeitet 
man  durch  reichliche  Bewegung  und  knappe  Kost  entgegen.  Bei  der  Mehr- 

p  Starling,  K.  Basch:  M.  K.  8.  Nr.  9.  Niklas:  M.  G.  G.  38.  1913.  H.  Ascher 
u.  Grigorin:  Arch.  G.  94.  1911.  Grüter  u.  Stümer.  Kl.  W.  1929.  S.  2322.  Jonghu. 
Laqueur:  Kl.  W.  1930.  Nr.  50.  Bernasconi:  Schw.  m.  W.  p.  812.  1933.  Ehrhardt: 
M.  m.  W.  Nr.  29.  1936. 

2)  v.  Törne:  M.  m.  W.  Nr.  48.  1935.  Hinrichsen:  Kl.  W.  No.  34.  1935. 

3)  Menache  N.  17.  1929. 
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zahl  der  Mütter,  namentlich  der  weniger  wohlhabenden  Kreise,  fehlt 
übrigens  diese  Zunahme,  ja  es  sind  geringe  Abnahmen  häufiger1).  Das 
gleiche  Verhalten  nichtstillender  Frauen  belehrt,  daß  diese  Veränderungen 
des  Körpergewichtes  nicht  allein  mit  der  Stillung  zu  tun  haben  und  somit 
auch  keine  Indikation  zum  Absetzen  bilden.  Stärkere  Gewichtsverluste  habe 
ich  nur  in  früheren  Jahren  bei  solchen  Müttern  beobachtet,  bei  denen  wir 
in  der  Anstalt  die  Abgabe  größtmöglichster  Mengen  zu  erzwingen  strebten ; 
offenbar  reicht  unter  diesen  extremen  Verhältnissen  die  Ernährung  nicht 
zur  Erhaltung  des  Gleichgewichtes  aus2).  Daß  bei  fortschreitender  Ab¬ 
magerung  gleichviel  welcher  Ursache  das  Nähren  eingestellt  oder  wenigstens 
eingeschränkt  werden  soll,  versteht  sich  von  selbst. 

Das  Verhalten  bei  dem  seltenen  Diabetes  während  der  Laktation3),  wohl 
zu  unterscheiden  von  der  nicht  ganz  selten  auftretenden  Laktosurie,  wird 
sich  nach  den  Umständen  richten.  Bei  diätetisch  leicht  zu  entzückernden 
Fällen  wird  man  ruhig  weiter  stillen  lassen,  im  Gegenfalle  und  überhaupt 
bei  nicht  ganz  unberührtem  Wohlbefinden  der  Mütter  das  Absetzen  erwägen  . 
Die  meisten  Fälle  sind  gutartig. 

Ob  eine  akute  infektiöse  Erkrankung  der  Stillenden  4)  Anlaß  zum  Absetzen 
sein  soll,  darüber  ist  jeweilig  unter  Berücksichtigung  des  Kräftezustandes  der 
Mutter  und  der  Infektionsgefahr  für  das  Kind  zu  entscheiden.  Es  ist  dabei 
zu  bedenken,  daß  die  Entziehung  der  Brust  den  Säugling  unter  Umständen 
mehr  gefährdet  als  eine  leichte  Erkrankung.  Übertriebene  Ängstlichkeit 
ist  nach  zahlreichen  Erfahrungen  nicht  am  Platze.  Die  Durchsicht  der 
Kasuistik  belehrt,  daß  die  Stillung  zumeist  durchgehalten  werden  kann,  ohne 
daß  das  Kind  angesteckt  wird.  Ich  selbst  habe  das  bei  leichtem  Typhus, 
Rheumatismus,  Grippe  und  Influenza,  Angina,  fieberhalt em  Ikterus,  Ton- 
sillarabszeß,  Scharlach,  Erysipel,  Parametritis  und  leichten  Puerperal¬ 
infektionen  bestätigen  können.  Immerhin  ist  alle  Vorsicht  zur  Vermeidung 
einer  Kontaktinfektion  geboten  und  lieber  einmal  zu  viel  als  einmal  zu  wenig 
das  Kind  von  der  Mutter  zu  trennen  und  mit  abgezogener  Milch  zu  ernähren. 
Manchmal  wird  es  ratsam  sein,  die  Nahrung  kurz  aufzukochen,  weil  sie 
während  des  Abziehens  mit  Krankheitserregern  verunreinigt  werden  kann, 
während  die  primäre  Infektion  der  Milch  vom  Blut  aus  innerhalb  der  Drüse 
praktisch  bedeutungslos  ist  (vgl.  S.  382).  Oft  ist  ein  Sinken  der  Milch¬ 
menge  zu  beobachten,  das  zur  Beifütterung  zwingt,  bis  diese  mit  fort¬ 
schreitender  Genesung  wieder  überflüssig  wird.  Auch  ein  gänzliches  Weg¬ 
bleiben  der  Nahrung  kommt  vor.  Aber  auch  dieses  ist  zumeist  kein  end¬ 
gültiges,  und  noch  nach  Wochen  kann  durch  ruhiges  und  geduldiges 
Wiederanlegen  die  Sekretion  wieder  auf  die  alte  Höhe  gebracht  werden  — 
eine  in  der  Praxis  wohl  zu  beachtende  Erfahrung. 

Für  die  häufigsten  Erkrankungen  gilt  folgendes: 

Bei  Masern  soll  immer  weiter  gestillt  werden.  Junge  Säuglinge  erkranken  nicht  oder 
leicht  (vgl.  S.  595),  und  jedenfalls  kommt  das  Absetzen  zu  spät.  Auch  bei  Scharlach 
(vgl.  S.  673)  scheint  der  Säugling  einigermaßen  immun  zu  sein  5),  und  man  ist  deshalb 
berechtigt,  ihn  bei  der  kranken  Mutter  zu  belassen.  Wer  doch  mit  Ausnahmen  rechnet, 
verfahre  wie  beim  Typhus.  Übrigens  kann  ein  solches  gesund  gebliebenes  Kind  die 
Ansteckung  auf  andere  übertragen  6) !  Bei  Diphtherie  und  Erysipel  ist  die  Möglichkeit 

ß  Vgl.  Tugendreich:  rAch.  K.  50.  2)  Vgl.  auch  Birk:  M.  m.  W.  Nr.  31.  1911. 

3)  Lit.  v.  Noorden:  Zuckerkrankheit.  Berlin:  August  Hirschwald. 

4)  Lit.  bei  H.  Schmoller:  Hindern  akute  Infektionskrankheiten  das  Stillen.  In.- 
Diss.  Leipzig  1907.  Moldenhauer:  Z.  K.  29.  1921. 

5)  Salge:  B.  kl.  W.  Nr.  36.  1905.  Buff  et-Delmas:  Arch.  m.  e.  Fevr.  1911.Kerley: 
Ref.  D.  m.  W.  Nr.  49.  1908.  Dorner:  D.  m.  W.  Nr.  27.  1920. 

6)  Buf fet-Delmas :  1.  c. 


Überwachung  der  Mutter. 


63 


einer  bedenklichen  Erkrankung  so  groß,  daß  Trennung  und  Darreichung  abgezogener 
und  abgekochter  Milch  angeraten  werden  muß.  Dieselbe  Vorsicht  empfiehlt  sich  beim 
Typhus,  unbeschadet  der  Erfahrung,  daß  dem  Kinde  nur  ausnahmsweise  etwas  ge¬ 
schieht.  Die  Milch  pflegt  hier  wegzubleiben,  um  in  der  Genesung  wiederzukehren. 
Influenza  und  Grippe  werden  ja  gewöhnlich  so  leicht  genommen,  daß  man  an  besondere 
Vorsichtsmaßregeln  nicht  denkt;  der  möglichen  schweren  Folgen  wegen  muß  um  so 
mehr  die  Notwendigkeit  des  sorgsamsten  Schutzes  des  Kindes  betont  werden. 

Eine  besonders  wichtige  und  häufige  Ursache  des  vorzeitigen  Absetzens 

sind  Erkrankungen  der  Brust. 

Die  Rhagaden  sind  entweder  radiär  oder  zirkulär  und  sitzen  an  der  Basis 
oder  auf  der  Spitze  der  Warze.  Neben  den  seichteren  oder  tieferen  eigent¬ 
lichen  Schrunden  gibt  es  auch  oberflächliche  Defekte  der  Epitheldecke.  Sie 
machen  beim  Stillen  heftige  Schmerzen,  erschweren  dadurch  die  Entleerung 
der  Brust  und  begünstigen  so  das  Entstehen  von  Milchstauung;  außerdem 
stellen  sie  Eingangspforten  von  Entzündungserregern  dar  und  rücken  damit 
die  Gefahr  einer  Mastitis  nahe.  Gelegentlich  veranlaßt  das  aus  ihnen  ge¬ 
saugte  Blut  beimKinde  Blutbrechen  und  schwarze  Stühle  ( =  Melaena  spuria). 
Bei  speckig  belegten  und  infiltrierten  Schrunden  erinnere  man  sich,  daß 
es  sich  möglicherweise  um  einen  syphilitischen  Primäraffekt  handeln 
kann. 

Bei  beginnendem  Wundwerden  erweist  sich  zuweilen  die  zweistündige 
Pinselung  mit  Glyzerin  oder  5  bis  10%  Tanninglyzerin  (Fehling)  nützlich. 
Genügt  sie  nicht,  so  ist  Salbenbehandlung  (Acid.  boric.  2,5,  Zinc.  oxyd.  5,0, 
Naphthalan,  Adip.  lanae  aa  12,5  (Schiller)  oder  Arg.  nitric.  0,4,  Balsam. 
Peruvian.  2,0,  Adip.  lanae  ad  20,0  oder  1%  Pellidolvaseline,  bei  tiefen 
Fissuren  5%  Noviformsalbe)  am  Platze.  Die  Schrunden  sind  beim  Ein¬ 
streichen  gut  zu  entfalten,  vor  dem  Anlegen  die  Salbenreste  mit  Öl  oder 
Vaseline  zu  entfernen.  Schnelle  Heilung  sieht  man  bei  Lebertransalben 
(Unguentolan,  Desitin).  Immer  ist  für  regelmäßige  Entleerung  der  Brust 
Sorge  zu  tragen,  schon  weil  die  Spannung  den  Schmerz  steigert.  Übergroße 
Empfindlichkeit  beim  Anlegen  kann  durch  5%  Percainsalbe,  vorausgehendes 
Aufstreuen  von  Anästhesinpulver  oder  Einpinseln  einer  10%igen  Anästhesin- 
glyzerinlösung  gemildert  werden.  Auch  Betupfen  mit  3-  bis  5%iger  Höllen¬ 
steinlösung  kann  nach  Abklingen  des  Ätzschmerzes  Empfindungslosigkeit 
bringen.  Reicht  das  nicht  hin,  so  folgt  der  Versuch,  mit  Saughütchen  trinken 
zu  lassen.  Als  letztes  Mittel  kommt  ein  drei-  bis  viertägiges  Absetzen  mit 
schonendem  Abziehen  der  Milch  in  Betracht ;  zuweilen  kann  währenddessen 
die  Heilung  unter  Erhaltung  der  Sekretion  so  weit  gefördert  werden,  daß 
das  Anlegen  wieder  möglich  wird.  Oft  aber  ist  alle  Mühe  fruchtlos,  und  das 
kleine,  aber  qualvolle  Leiden  zwingt  zum  endgültigen  Aufgeben  der  Still¬ 
versuche. 

Rhagaden  sind  die  häufigste  Ursache  des  Erscheinens  von  Blut  in  der  Milch, 
seltenere  Ursachen  sind  akute  und  chronische  Mastitis,  sowie  gut-  und  bösartige 
Tumoren.  Grünfärbung  wurde  nach  Lebergenuß  beobachtet  (Feer),  Rotfärbung 
entsteht  durch  Pigmentbakterien. 

Es  gibt  auch  eine  Hyperästhesie  der  Warze  ohne  Rhagaden1),  die  recht 
erhebliche  Schmerzen  macht.  Sie  ist  verursacht  durch  einen  Spasmus  der 
Warzenmuskeln.  Die  Schmerzen  können  in  die  Mamma  und  darüber  hinaus 
ausstrahlen  und  auch  durch  Abkühlung  ausgelöst  werden.  Der  Zustand  er¬ 
wächst  auf  Grundlage  einer  allgemeinen  angiospastischen  Neurose,  die  sich 
schon  vor  der  Gravidität  und  der  Laktation  an  anderen  Organen  äußern 

q  Stettner:  M.  K.  24.  1923.  M.  Cohn:  M.  Kl.  Nr.  52.  1926.  Zimmermann: 
D.  m.  W.  Nr.  34.  1929.  Beck:  ibid.  Nr.  40. 
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kann  (Colica  mucosa).  Zumeist  wird  es  gelingen,  mit  antineuralgischen 
Mitteln  und  10%  Anaesthesin  oder  1-2%  Percainpinselungen  vor  dem  Anlegen 
über  die  Schwierigkeiten  wegzukommen.  Suggestive  Beeinflussung  kann 
erfolgreich  sein.  Auch  Gerbung  der  Warzenhaut  durch  wiederholte  Pinse¬ 
lungen  mit  Jodtinktur  kommt  in  Frage.  Gelegentlich  wird  vorübergehend 
die  Anwendung  eines  Saughütchens  nötig  werden. 

Die  gewöhnlichen  Saughütchen  bestehen  aus  einer  kleinen,  nur  wenig  über  den 
Warzenhof  hinübergreifenden  Glasglocke  mit  übergezogenem  Puppensauger.  Ein  an¬ 
deres  Modell  (Berckhan)  umfaßt  mit  seinem  unteren,  gläsernen  Kugelsegment  einen 
größeren  Teil  der  Brust,  während  ein  darauf  gespannter  Kautschukteil  mit  konisch 
vorgetriebener  mehrfach  durchbohrter  Mitte  die  Form  der  Warze  mit  dem  Warzenhof 
nachahmt.  Ähnlich  in  der  Form,  aber  ganz  aus  Kautschuk  bestehend  ist  das  sehr 
empfehlenswerte  Modell  ,, Infantibus“  (Stern)  1).  Es  hat  den  Vorteil,  daß  es  selbsttätig 
festhaftet,  während  die  anderen  Apparate  gehalten  werden  müssen.  Das  Trinken  aus 
dem  Saughütchen  läßt  sich  übrigens  bei  vielen  Kindern  nicht  durchsetzen  —  sie  be¬ 
kommen  entweder  keine  oder  wenig  Nahrung  oder  lehnen  den  Ersatz  gänzlich  ab. 

Bei  den  ersten  Zeichen  einer  Mastitis  wird  die  kranke  Brust  hochgebunden 
und  eine  Eisblase  oder  ein  hydropathischer  Umschlag  aufgelegt.  An  der 
gesunden  Seite  wird  weiter  gestillt.  Ob  die  kranke  Seite  in  Ruhe  gelassen 
oder  entleert  werden  soll,  darüber  herrschen  verschiedene  Ansichten.  Einige 
(Czerny,  Schloßmann)  lassen,  wenn  kein  Eiter  in  die  Milch  gelangt, 
weiter  anlegen,  im  anderen  Falle,  oder  wenn  das  Anlegen  zu  starke  Schmer¬ 
zen  macht,  wenigstens  abziehen.  Andere  meinen,  daß  bei  vollkommener 
Ruhe  der  Brust  —  allenfalls  unter  Verringerung  der  Füllung  durch  vor¬ 
sichtiges  Abziehen  kleiner  Mengen  —  die  Aussichten  besser  sind).  Auch 
ich  habe  mit  dieser  Methode  gute  Erfahrungen  gemacht.  In  sehr  vielen 
Fällen  schwindet  das  Fieber  nach  1-  bis  3  mal  24  Stunden,  und  es  kommt 
zur  Verteilung  des  Infiltrates  2).  Oder  aber  es  bildet  sich  ein  umschriebener 
Abszeß,  der  nur  einer  kleinen  Inzision  bedarf  und  bei  genügender  Sorge 
für  Abfluß  bald  ausheilt.  Mit  dem  Anlegen  kann  —  auch  wenn  es  zur  Bildung 
eines  nun  nicht  mehr  fortschreitenden  Eiterherdes  gekommen  ist  —  nach 
der  Entfieberung  wieder  begonnen  werden.  Dauert  das  Fieber  länger,  so 
ist  die  Benutzung  und  Erhaltung  der  kranken  Seite  fürs  Erste  überhaupt 
nicht  möglich.  In  diesen  Fällen  ist  die  Entstehung  umfangreicherer  oder 
multipler  Abszesse  zu  erwarten. 

Die  Geburtshelfer  rühmen  die  coupierende  Wirkung  der  Röntgen¬ 
strahlen  in  kleinen  Dosen,  bei  denen  im  Gegensatz  zu  größeren  die  Sekre¬ 
tion  noch  erhalten  werden  kann. 

Die  Befürworter  des  Anlegens  auch  an  der  entzündeten  oder  eiternden  Brust 
fürchten  nichts  für  den  Säugling.  Es  gibt  aber  doch  Beobachtungen  über  das  Entstehen 
von  Pyodermien,  sequestierenden  Zahnkeimentzündungen ,  septischen  Allgemeinerkran¬ 
kungen  3).  Die  Gefahr  für  das  Kind  ist  nicht  groß,  aber  sie  ist  vorhanden. 

Auch  Brüste,  die  wegen  Mastitis  längere  Zeit  außer  Dienst  gesetzt  waren, 
und  bei  denen  die  Milch  scheinbar  ganz  verschwunden  ist,  können  durch 
geduldiges  Anlegen  allmählich  wieder  in  Gang  gebracht  wer¬ 
den.  So  berichtet  Ouillier  von  einem  Erfolg  nach  30 tägiger  Ruhe,  ich 

ß  M.  m.  W.  Nr.  25.  1911. 

2)  Nach  neueren  Statistiken  (Brühl:  D.  m.  W.  Nr.  12.  1930.  v.  Oettingen:  Zentr. 
G.  1927)  ist  diese  Methode  vorzuziehen,  v.  Oettingen  hatte  bei  ihr  nur  10%  Abszedie¬ 
rungen,  bei  der  anderen  37%.  Nichtanlegen  mit  Hyperaemisierung  durch  Bier  sehe 
Saugglocke  ergab  20%  Abszesse.  Auch  Winter,  Naumann,  Finkeistein  lehnen 
die  Saugung  ab. 

3)  Marfan,  v.  Pfaundler.  1.  c.  Runge:  Zentr.  G.  47.  1923.  Schlegels:  M. 
K.  61.  1935. 
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selbst  sah  einmal  vollkommene  Wiederkehr  der  Sekretion  noch  nach 
6  wöchiger  Pause. 

Nach  allgemeiner  Erfahrung  treten  in  Entbindungs-  und  Säuglingsanstalten  die 
Mastitiden  äußerst  selten  auf.  ln  auffallendem  Gegensatz  hierzu  steht  die  große 
Häufigkeit  von  oft  schweren  fällen  in  der  Privatpraxis.  Die  Ursache 
dieses  Unterschiedes  ist  nicht  sicher  bekannt,  aber  es  ist  wohl  kaum  anders  denkbar, 
als  daß  Verschiedenheiten  in  der  Behandlung  der  Brust  schuldig  sein  müssen.  Vielleicht 
sind  es  die  oft  stundenlang  fortgesetzten  Bemühungen  bei  schlecht  trinkenden  Kindern 
oder  schwergehenden  oder  wenig  ergiebigen  Brüsten,  die  zu  Mazeration  der  Warzen¬ 
haut  und  Infektion  führen.  Vielleicht  kommt  auch  folgendes  in  Frage:  Bekanntlich 
entstehen  viele  Mastitiden  nicht  durch  Eymphangitis  von  wunden  Stellen  der  Warze 
aus,  sondern  als  ,, Stauungsmastitis“  infolge  Infektion  des  zurückgehaltenen  Sekretes 
durch  rlie  Milchgänge  bei  mangelhafter  Entleerung  der  Drüse1)-  Solche  Stauungen, 
zuweilen  an  der  Bildung  leicht  druckempfindlicher  „Milchknoten“  erkennbar,  dürften 
namentlich  unter  Verhältnissen  zustande  kommen,  die  das  Entstehen  jener  psychischen 
Hemmungen  des  nervösen  Anteiles  des  Entleerungsmechanismus  begünstigen,  von 
de  nen  oben  die  Rede  war  (S.  15).  Damit  würde  verständlich  werden,  daß  die  Mastitis 
gerade  in  denjenigen  Kreisen  am  häufigsten  ist,  die  auch  das  Hauptkontingent  der 
Still  unfähigen  und  Stillschwachen  stellen. 

Soll  bei  noch  reichlicher  Milch  das  Stillen  beendet  werden,  so  werden  zur  Förderung 
der  Rückbildung  die  Brüste  hochgebunden  und  der  Flüssigkeitskonsumstarkbeschränkt. 
Gewöhnlich  werden  auch  Abführmittel  verordnet,  am  besten  salinische.  Zur  Unter¬ 
stützung  wird  Campfer  (3  X  0,2  als  Pulver  oder  Injektion)  2)  oder  Thyreoidin 
bezw.  Thyroxin  (3  X  0,1  bezw.  0,00 1 )  empfohlen,  denen  stark  sekretionshemmende 
Kraft  nachgesagt  wird.  Die  ebenfalls  vorgeschlagene  Injektion  von  Salyrgan  (2  ccm) 
oder  hochprozentigen  Zückerlösungen  (intravenös)  wird  man  wohl  nur  ganz  aus¬ 
nahmsweise  anwenden. 

Bei  (ilalaktorrhoe  kann  Faradisation  der  Warzen  versucht  werden.  Der  dauernde 
Abfluß  der  Milch  läßt  sich  durch  eine  kleine  Klemme  verhindern,  die  man  aus  einer 
großen  Sicherheitsnadel  durch  Überziehen  mit  Gummischlauch  oder  Umwickeln  von 
Watte  improvisiert.  Ob  durch  Thyreoidin  oder  große  Gaben  von  Folliculin  und  Luteo- 
hormon,  den  Antagonisten  des  milchtreibenden  Hypophysenhormons,  etwas  zu  nützen 
ist,  muß  noch  erprobt  werden. 


3.  Ammenwahl  3). 

Eine  recht  erfreuliche  Nebenwirkung  der  Wiederzunahme  des  Selbststillens 
auch  in  den  wohlhabenden  Kreisen  ist  der  Rückgang  des  Ammenwesens. 
Wir  Ärzte  begrüßen  ihn  nicht  nur  aus  ethischen  und  sozialen  Gründen, 
sondern  auch  aus  dem  Gefühl  der  Erleichterung  heraus,  daß  uns  weniger 
oft  mit  der  Ammenwahl  eine  Verantwortung  auferlegt  wird,  die  wir  in  vollem 
Umfange  niemals  zu  übernehmen  in  der  Lage  waren.  Selbst  der  sorgsamste 
Untersucher  wird  nicht  uneingeschränkt  verbürgen  können,  daß  in  der  von 
ihm  als  gesund  begutachteten  Person  nicht  doch  ein  Leiden  verborgen  ist, 
das  auf  das  Kind  übertragen  werden  kann.  Nicht  immer  wird  man  auch  die 
Familienverhältnisse  so  genau  kennen,  daß  man  umgekehrt  die  Gefährdung 
einer  gesunden  Amme  durch  das  Kind  sicher  ausschalten  kann.  Rechnet  man 
hinzu  die  Möglichkeit  der  Einschleppung  einer  von  der  Amme  später  er¬ 
worbenen  ansteckenden  Erkrankung  in  die  Familie,  so  ist  das  Mißliche 
der  Lage  genügend  gekennzeichnet.  Nur  Unerfahrene  werden  diese  Bedenken 
für  übertrieben  halten.  Ich  wenigstens  habe  —  abgesehen  von  Ansteckung 
der  Amme  mit  Syphilis  —  im  Laufe  der  Jahre  in  der  konsultativen  Praxis 

x)  Schiller:  M.  K.  Orig.  1.  1910.  v.  Jaschke:  1.  c. 

2)  Rosenblatt:  Zentr.  G.  1922  u.  1933.  Liegner:  ibid.  1933. 

3)  Eit.  Czerny-Keller ,  Marfan:  1.  c.  Schlichter:  Anleitung  zur  Untersuchung 
usw.  der  Amme.  Wien  1894.  Schmalfuß:  Stellung  und  Aufgaben  des  Ammenunter¬ 
suchungsarztes  in  Eürst-Windscheid:  Hb.  d.  soz.  Med.  VII.  1905.  Basch:  Prakt. 
Ergebn.  d.  Geburtsh.  u.  Gynäkol.  4. 

F in kel stein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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doch  eine  immerhin  so  beachtenswerte  Zahl  von  Übertragungen,  namentlich 
von  Tuberkulose,  weniger  von  Syphilis  und  Gonorrhoe  auf  das  Kind  gesehen, 
daß  ich  nur  mit  großem  Widerstreben  an  die  Annahme  einer  Amme  heranging. 

Die  Anforderungen  an  Körperbeschaffenheit  und  Milchreichtum  einer 
Amme  sind  selbstverständlich  weit  höher  zu  stellen  als  bei  der  Frau,  die  zum 
Nähren  des  eigenen  Kindes  ermutigt  wird.  Von  den  zahlreichen  Bedingungen 
körperlicher  und  seelischer  Art,  deren  Erfüllung  die  Autoren  früherer  Zeiten 
verlangten  und  die  im  Publikum  heute  noch  eine  Rolle  spielen,  dürfen  aller¬ 
dings  ausgiebige  Abstriche  gemacht  werden.  Wir  bestehen  nicht  mehr  darauf, 
eine  Zweitgebärende  zu  suchen,  wir  verzichten  auf  die  Gleichaltrigkeit  des 
Ammenkindes  und  nehmen  außer  kariösen  Zähnen  noch  manchen  anderen 
Schönheitsfehler  in  den  Kauf.  Nur  drei  Eigenschaften  sind  unerläßlich:  die 
Amme  muß  gesund  sein,  sie  muß  zweckentsprechend  gebildete 
Brüste  und  Brustwarzen  besitzen  und  einen  genügenden  Milch¬ 
reichtum  aufweisen. 

Die  Untersuchung  erstrecke  sich  vor  allem  auf  Syphilis  und  Tuberkulose. 
Die  Wassermannsche  Reaktion  wird  ein  gewissenhafter  Arzt  für  unerläßlich 
halten.  Sie  ist  auch  bei  klinisch  völlig  symptomfreien  Personen  häufig  genug 
positiv.  Wochenbettschäden  und  Sexualleiden  sind  zu  berücksichtigen ;  ein 
mäßiger  Fluor  darf  hingenommen  werden,  wenn  Ausstriche  aus  Vagina  und 
besonders  auch  Urethra  gonokokkenfrei  sind.  Man  untersuche  den  Urin 
und  vergesse  nicht,  auf  Skabies,  Pediculi  und  Phthirii  zu  fahnden. 

Unerläßlich  ist  die  Besichtigung  des  Ammenkindes.  Sein  Zustand  gibt  den 
besten  Maßstab  für  die  Leistungsfähigkeit  der  mütterlichen  Brust,  und  seine 
Gesundheit  ist  eine  Stütze  mehr  für  die  Ausschließung  der  Syphilis,  freilich 
nur  eine  bedingt  zuverlässige.  Denn  zur  Genüge  ist  bekannt,  daß  zahlreiche 
Kinder  bis  zum  Ausbruch  der  ersten  Symptome  vollkommen  unverdächtig 
erscheinen.  Kaum  jemals  wird  ein  Ammenkind  mit  typischen  Erscheinungen 
angetroffen  werden.  Um  so  wichtiger  ist  die  Beachtung  der  unscheinbaren 
prodromalen  und  intervallären  Zeichen.  Im  übrigen  kommt  es  wohl  vor,  daß 
statt  des  eigenen  schwachen  oder  kranken  Kindes  ein  fremdes,  kräftiges 
vorgezeigt  wird. 

Die  Eignung  der  Brust  erkennt  man  am  gut  ausgebildeten  Drüsenkörper 
und  an  der  leicht  faßbaren  Form  der  Warze.  Milchreiche  Brüste  fühlen  sich 
warm  an,  zeigen  stark  entwickelte  Venen  und  sind  meist  konisch,  aber  auch 
konische  Brüste  können  spärlich  arbeiten  und  kugelige  ergiebig  fließen. 

Den  Grad  des  Milchreichtums  fühlt  eine  geübte  Hand  annähernd  an 
der  Beschaffenheit  der  Brust:  Die  leistungsfähige  Brust  gibt  gefüllt  eine 
eigenartige  festweiche,  an  Fluktuation  erinnernde  Resistenz,  in  der  noch  die 
Drüsenlappen  abzutasten  sind;  die  spärliche  ist  fester  harter  knotiger. 
Pralle  Spannung  kann  täuschen;  auch  bei  geringer  Ergiebigkeit  kann  sie 
durch  längere  Stauung  erzeugt  werden.  Als  gutes  Kriterium  für  genügende 
Nahrung  darf  es  gelten,  wenn  auch  nach  dem  Trinken  die  Milch  noch  in 
feinen  Strahlen  vorgespritzt  werden  kann.  Bei  guter  Drüsenfunktion  ist 
ferner  die  Temperatur  in  der  Falte  unter  der  Brust  ähnlich  wie  die  Rektal¬ 
temperatur  0,4 — 1°  höher,  als  in  der  Axilla;  je  geringer  der  Unterschied, 
desto  schlechter  die  Amme  (Moll1),  Heusler,  Kalten).  Einen  genauen 
Aufschluss  über  die  augenblickliche  Füllung  gibt  die  Wägung  des  Kindes  vor 
und  nach  dem  Anlegen;  immerhin  ist  zu  bedenken,  daß  auch  in  der  milch¬ 
armen  Brust  während  stundenlanger  Ruhe  erhebliche  Mengen  angesammelt 


0  M.  K.  31.  1925. 


Ammenwahl. 


67 


werden.  Auch  ohne  Wage  läßt  ein  häufiges,  im  besten  Falle  der  Zahl  der 
Saugbewegungen  entsprechendes  Schlucken  die  gute  Ammenbrust  erkennen. 

Alle  chemischen  und  mikroskopischen  Untersuchungen  der  Milch 
sind  überflüssig,  da  allfällige  Fehler,  soweit  solche  überhaupt  denkbar  sind, 
sich  dem  Nachweise  mit  den  vorhandenen  Methoden  entziehen  (vgl.  S.  317  ff .) . 
Ob  Kind  und  Amme  zusammenpassen,  lehrt  einzig  der  Ausfall  des  Ver¬ 
suches.  Nur  in  einer  Lage  gewährt  die  mikroskopische  Betrachtung  einen 
Nutzen,  dann  nämlich,  wenn  sich  reichlich  Kolostrumkörperchen  finden. 
Eine  solche  Brust  ist  im  Rückgang;  sie  kann  wahrscheinlich  nur  mit  Mühe 
wieder  auf  größere  Ergiebigkeit  gebracht  werden  und  eignet  sich  deshalb 
nicht  für  den  vorliegenden  Zweck. 

Von  sonstigen  Anforderungen  sei  nur  noch  derjenigen  der  Gleichaltrig¬ 
keit  des  Ammenkindes  gedacht,  die  eine  der  häufigsten  Ursachen  ist, 
warum  im  übrigen  gute  Ammen  von  Ärzten  und  Eltern  zurückgewiesen 
werden.  Wir  Anstaltsärzte  haben  uns  längst  davon  überzeugt,  daß  auch  hier 
wieder,  wie  in  so  vielen  Fragen  der  Säuglingsernährung,  ein  völlig  grundloses 
Vorurteil  besteht.  Bei  uns  stillen  mit  gleichem  Erfolg  vielmonatige  Ammen 
die  jüngsten  und  Wöchnerinnen  die  ältesten  Kinder.  Und  ebenso  wird  im 
Privathause  niemals  ein  Nachteil  entstehen,  wenn  man  nur  dafür  sorgt,  daß 
ein  junges,  schwaches  oder  krankes  Kind  durch  einen  Überfluß  der  älteren 
Amme  nicht  überfüttert  werde.  Wer  das  tut,  wird  eine  obere  Altersgrenze 
nicht  zu  ziehen  brauchen.  Nach  unten  soll  man  nur  notgedrungen  unter 
6  Wochen  gehen,  weil  erst  in  dieser  Zeit  die  Funktion  genügend  im  Gange 
ist  und  weil  bis  dahin  wenigstens  bei  der  Mehrzahl  der  Kinder  die  ererbte 
Syphilis  sich  erklärt  hat. 

Es  kommt  nicht  selten  vor,  daß  eine  Person,  die  der  Arzt  nach  bestem  Wis¬ 
sen  als  vortreffliche  Amme  bezeichnen  darf,  die  vielleicht  in  einem  Säuglings¬ 
heim  schon  Beweise  ihrer  Leistungsfähigkeit  gegeben  hat,  nach  kurzer  Frist 
wieder  entlassen  wird,  weil  sie  ,,die  Nahrung  verliert“.  Woher  dieses  häufige 
Versagen  der  Ammen  in  der  Privatpraxis  kommt,  das  in  Anstalten 
unbekannt  ist,  wurde  bereits  oben  erwähnt  (S.  18).  Hierzu  treten  jene  Fälle, 
wo  die  Entlassung  erfolgt,  weil ,, die  Milch  dem  Kinde  nicht  bekommt“ 
und  Durchfall  oder  Erbrechen  bewirkt.  Auch  dieses  Urteil  ist  zumeist  irrig. 
Oft  handelt  es  sich  nur  um  Überfütterung  bei  allzu  reichlicher  Nahrung  und 
schwachem  Kinde.  Oder  der  Säugling  gehört  zu  jener  Gruppe  von  konsti¬ 
tutionell  abnormen  Kindern,  die  gesetzmäßigerweise  bei  Ernährung  mit 
Frauenmilch  dyspeptische  Erscheinungen  zeigen.  Schließlich  wird  wohl  auch 
Amme  nach  Amme  als  untauglich  weggeschickt,  weil  bei  einem  schwer  kranken 
Kinde  die  erhoffte  und  versprochene  Zunahme  auf  sich  warten  läßt,  während 
in  Wirklichkeit  nur  jenes  gerade  bei  Frauenmilchdarreichung  so  ausge¬ 
sprochene  und  lange  Reparationsstadium  schwerer  Ernährungsstörungen 
vorliegt,  in  dem  wochen-  und  monatelang  trotz  langsamer  Besserung  des 
Allgemeinbef indes  die  Gewichtszunahme  zunächst  noch  ausbleibt,  um  erst 
später,  meist  sogar  erst  bei  geeigneter  Zufütterung  einzusetzen  (S.  265,  310). 

Ein  Arzt,  der  die  Verhältnisse  der  Brust ernährung  beherrscht,  wird  sonach 
einen  wiederholten  Ammenwechsel  nur  in  wenigen  Fällen  nötig  haben.  Er 
wird  bis  zu  einem  gewissen  Grade  schon  bei  der  Ammenwahl  ein  Gleichge¬ 
wicht  zwischen  Kind  und  Ernährerin  anstreben.  Nicht  immer  ist  diejenige 
empfehlenswert,  deren  Brust  die  reichste  ist.  Für  ein  schwaches  Kind  z.  B. 
ist  die  mittlere  Amme  besser,  wenn  ihre  Brust  nur  leicht  geht,  d.  h.  schon  bei 
wenig  kräftigem  Saugen  zu  fließen  beginnt.  Im  übrigen  vermeide  man  Über¬ 
ernährung  des  Kindes  ebenso,  wie  Milchstauung  der  Amme,  und  sorge  recht- 
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zeitig  für  ergänzende  anderweitige  Entleerung  der  Brust,  wenn  sie  mehr 
enthält,  als  zur  Deckung  des  Bedarfes  nötig  ist.  Unter  Umständen  wäre 
daran  zu  denken,  bis  die  gegenseitige  Anpassung  gesichert  ist,  die  Amme 
mit  ihrem  Kinde  aufzunehmen.  Dann  würde  auch  jenes  so  oft  gedanken¬ 
los  begangene  Unrecht  vermieden  werden,  daß  die  Person  ohne  Anspruch 
auf  Entschädigung  einfach  abgelohnt  wird,  nachdem  sie  ohne  eigene  Schuld 
mit  der  Nahrung  das  verloren  hat,  was  unter  anderen  Umständen  ihr  und 
ihrem  Kinde  monatelang  den  Unterhalt  gewährt  hätte1). 

Mancherorts  wird  auch  von  der  Einrichtung  der  Stillfrauen  2)  Gebrauch  gemacht  — 
das  sind  Stillende,  die  2-  bis  3 mal  täglich  ins  Haus  gehen,  um  ein  fremdes  Kind  anzu¬ 
legen.  Die  sorgsamste  ärztliche  Kontrolle  aller  Beteiligten  ist  hier  ganz  besonders  nötig, 
wenn  böse  Erfahrungen  vermieden  werden  sollen. 


4,  Konservierte  Frauenmilch* 

Da  gegenwärtig  in  vielen  Ländern  die  Ammen  ganz  verschwunden  sind, 
hat  man  an  manchen  Orten  Sammelstellen  für  Frauenmilch  eingerichtet, 
in  denen  die  von  stillenden  Müttern  gelieferte  Milch  gesammelt,  sterili¬ 
siert  und  auf  ärztliche  Verordnung  abgegeben  wird3).  Diese  Einrichtung 
ist  eine  Wohltat  für  schwache  und  kranke  Säuglinge,  und  das  den  Frauen 
für  ihre  Milch  gezahlte  Geld  stellt  gleichzeitig  einen  sozialen  Ausgleich  dar. 
Der  gegen  die  sterilisierte  Frauenmilch  erhobene  Vorwurf,  daß  sie  weniger 
leiste  als  rohe  Frauenmilch  und  manchmal  sogar  schade,  gilt  nur  für  un¬ 
nötigerweise  hochsterilisierte  Milch,  nicht  aber  für  kurz  aufgekochte  4) ;  von 
dieser  werden  von  allen  Seiten  befriedigende  Nähr-  und  Heilerfolge  berichtet. 
Auch  3 mal  bei  80°C.  fraktioniert  pasteurisierte  5)  und  zu  Trockenmilchpulver 
verarbeitete  Frauenmilch  6)  soll  ihren  Wert  bewahren. 


5.  Überwachung  des  Kindes, 

Unter  normalen  Verhältnissen,  Das  Hauptziel  der  Überwachung  des 
Kindes  ist  eine  vernünftige  Gewöhnung.  Sie  soll  sich  soweit  tunlich  den 
Wünschen  des  Kleinen  anpassen  und  ihm  in  bezug  auf  Zeiten,  Zahl  und 
Dauer  der  Mahlzeiten  ein  gewisses  Selbstbestimmungsrecht  zubilligen,  ohne 
dabei  zu  weit  zu  gehen  und  etwa  jedes  Schreien  mit  der  Darreichung  der 
Brust  zu  besänftigen.  Die  Regelmäßigkeit  der  Tageseinteilung  zwischen 
Schlaf,  Wachen  und  Nahrungsverlangen,  die  sich  binnen  kurzem  einzustellen 
pflegt,  ist  oft  staunenswert.  Diese  gewünschte  Ordnung  ist  nicht  Selbstzweck, 
sondern  sie  verbürgt,  daß  die  Nahrungsmengen  sich  innerhalb  der  physio¬ 
logischen  Grenzen  halten  und  ein  Nachteil  ausgeschlossen  bleibt. 

Das  Neugeborene  erhält  am  ersten  Tage  nur  etwas  saccharingesüßten 
Tee;  weiterhin  bekommt  es  die  Brust,  so  oft  es  ,,sich  meldet“.  Daraus  er¬ 
geben  sich  5  bis  6  Mahlzeiten  in  24  Stunden  mit  mindestens  dreistündigen 
Zwischenpausen.  Zur  Vermeidung  des  transitorischen  Fiebers  wird  in  den 

Ü  Über  Schutz  der  Ammenkinder  siehe  Schloßmann:  Arch.  K.  33.  Pfaundler: 
W.  kl.  W.  Nr.  32.  1903.  Weiß:  W.  m.  Pr.  Nr.  6.  1903.  Neumann,  H. : Öffentlicher 
Kinderschutz  im  Hb.  d.  Hyg.  von  Th.  Weyl,  Bd.  7.  Tugendreich:  Mutter-  und 
Säuglingsfürsorge.  Stuttgart:  Enke  1918  (Lit.). 

2)  Lit.  bei  Tugendreich:  1.  c. 

3)  Siehe  Kayser:  M.  G.  G.  84. 

4)  Kayser-Catel :  D.  m.  W.  Nr.  42.  1932. 

5)  Scheuer  u.  Duncan:  Am.  J.  d.  ch.  7.  51.  1936. 

6)  Emerson:  Am.  J.  d.  ch.  31.  1928. 
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ersten  Tagen  zweckmäßig  Tee  zugefüttert.  Auch  das  ältere  Kind  stellt 
sich  auf  diese  Ordnung  ein.  Es  entspricht  also  nur  den  natürlichen  Verhält¬ 
nissen,  wenn  von  den  deutschen  Kinderärzten  diese  Zahl  der  Mahlzeiten  als 
zweckmäßigste  empfohlen  wird1).  Als  die  zweckmäßigste,  keineswegs  aber 
als  die  in  allen  Fällen  unbedingt  festzuhaltende!  Gelegentlich  genügen  schon 
4  Mahlzeiten  (Würtz),  viel  öfter  wird,  wenigstens  zu  Beginn,  ein  häufigeres 
Anlegen  notwendig  (S.  71).  Von  den  im  Volke  vielbeliebten  und  auch  von 
außerdeutschen  Ärzten  vielfach  noch  anempfohlenen  zweistündigen  Mahl¬ 
zeiten  ist  bei  normalen  Säuglingen  abzuraten.  Kein  einziger  Grund  kann 
zu  ihren  Gunsten  angeführt  werden,  nachdem  auch  der,  daß  der  Magen  nach 
zwei  Stunden  leer  sein  soll,  hinfällig  geworden  ist. 

Die  Dauer  der  Einzelmahlzeit  soll  vom  Kinde  selbst  bestimmt  werden. 
Im  Einzelfalle  ist  sie  abhängig  vom  Milchreichtum  der  Brust  und  von  der 
Saugkraft  des  Kindes.  Nicht  selten  wird  das  Nahrungsbedürfnis  in  wenigen 
Minuten  befriedigt;  im  allgemeinen  dürfen  20  Minuten  gerechnet  werden. 
Ein  Überschreiten  dieser  Zeit  ist  zwecklos;  denn  es  ist  falsch,  zu  glauben, 
daß  langes  Saugen  die  Nahrungsmenge  entsprechend  steigert.  Im  Gegenteil 
ist  nachgewiesen2),  daß  die  Elauptmenge  der  jeweiligen  Mahlzeit  in  den 
ersten  fünf  Minuten  verzehrt  wird,  die  nächsten  fünf  bringen  nur  die  Hälfte 
oder  ein  Drittel  der  früheren,  und  was  noch  nachkommt,  ist  nicht  der  Rede 
wert.  Andererseits  kann  langes  Anlegen  auch  schaden;  Frühgeburten  kühlen 
sich  dabei  oft  zu  stark  ab.  Ein  Kind,  das  so  schlecht  trinkt,  daß  es  innerhalb 
der  genannten  Frist  die  nötige  Menge  nicht  entnimmt,  wird  besser  häufiger 
angelegt,  als  daß  man  die  Trinkzeit  ins  Ungemessene  verlängert. 

Die  Größe  der  Einzelmahlzeit3)  schwankt  bei  demselben  Kinde  und 
am  gleichen  Tage  innerhalb  recht  weiter  Grenzen;  die  größte  kann  das 
Doppelte  und  selbst  Dreifache  der  kleinsten  betragen.  Zahlreiche  Kinder 
überschreiten  gewohnheitsgemäß  diejenigen  Mengen,  die  als  zulässige  Maxi- 
ma  erklärt  wurden,  weil  sie  der  an  der  Leiche  festgestellten  Magenkapazität 
des  betreffenden  Alters  (Fleischmann,  Pfaundler)4)  entsprechen.  Es 
liegt  somit  auch  kein  Grund  vor,  die  Einzelmahlzeit  vorzeitig  zu  unter¬ 
brechen,  aus  Angst,  daß  es  zu  einer  ,, Magendehnung“  kommen  könne.  Damit 
ist  aber  keineswegs  gesagt,  daß  eine  übergroße  Nahrungsaufnahme  wün¬ 
schenswert  ist,  und  unbedingt  verwerflich  sind  alle  Versuche,  dem  Kinde, 
das  befriedigt  von  der  Brust  ,, abfällt“,  durch  immer  wieder  erneutes  An¬ 
legen,  durch  Einspritzen  und  andere  Kunstgriffe  noch  ein  Mehr  zukommen 
zu  lassen. 

Das  Trinken  5)  stellt  einen  Saug-  und  Kauakt  dar,  der  ohne  Beanspruchung  der 


0  Czerny,  A. :  P.  m.  W.  41/42.  1893.  Keller,  A. :  Zentr.  i.  M.  Nr.  16.  1900. 

2)  Feer:  J.  K.  42.  Süßwein:  Arch.  K.  40. 

3)  Vgl.  außer  den  erwähnten  Autoren  besonders  Peters:  Arch.  K.  30.  Mahlzeiten 
der  Neugeborenen,  vgl.  S.  24. 

4)  Pfaundler  (Über  Magenkapazität  und  Gastrektasie  im  Kindesalter,  Bibliotheca 
med.  Abt.  D.  5,  1899)  verlangt  am  Ende  des 

1.  2.  3.  4.  5.  6.  usw.  Monats 

90  cm3  100  110  125  140  160  usf. 

Daneben  stelle  ich  die  Zahlen  von  Biermers  (Arch.  K.  47)  vortrefflich  gedeihendem 
Kinde. 

180—190  210—225  230  260—300  250—360  usf. 

Noch  mehr  trank  das  Kind  Würtzs: 

110—160  160—300  300—600  370—410  380—420 

5)  Biedert:  D.  A.  kl.  M.  17.  Auerbach:  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  1888.  Pfaund¬ 
ler:  V.  G.  K.  München  1899.  Basch:  J.  K.  37.  Cramer:  D.  m.  W.  Nr.  2.  1900  u. 
V.  V.  263.  Barth,  H.:  Z.  K.  10.  Peiper:  E.  i.  M.  K.  50,  1936. 
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Inspiration  (,, primitives  Saugverfahren“  Auerbach)  erfolgtdurch  feste  Umschließung 
der  Warze  mit  den  Lippen  und  Niederdrücken  und  Vorstrecken  der  Zunge  bei  geöff¬ 
netem  Kiefer,  wodurch  die  Warze  angesaugt  und  die  Milchgänge  gefüllt  werden.  Beim 
Schlüsse  des  Unterkiefers  wird  dann  die  volle  Warze  ausgepreßt.  Bei  seiner  Tätigkeit 
entfaltet  das  Kind  wenigstens  zu  Beginn  eine  meßbare  Saugarbeit,  die  einem 
Manometerdruck  von  10  bis  30  (schwache  Kinder),  70  und  selbst  140  cm  Wasser  ent¬ 
spricht.  Die  zur  Entleerung  erforderliche  Druckhöhe  beträgt  bei  leichtgehenden  Brüsten 
40  bis  58,  bei  mittelschwer  gehenden  65  bis  84,  bei  schwergehenden  91  bis  104  cm 
Wasser.  Fast  immer  stellt  das  Kind  eine  bestimmte  Druckhöhe  her,  die  während  des 
größten  Teiles  des  Saugaktes  festgehalten  wird,  sei  es  ohne  oder  unter  sehr  geringen, 
sei  es  mit  stärkeren  Druckschwankungen.  Diese  Druckhöhe  fällt  mit  dem  Druckmittel 
keineswegs  zusammen.  Sie  wird  als  „Prädilek  tions-  oder  Vorzugsdruck“  be¬ 
zeichnet  (H.  Barth).  Bei  sehr  leichtgehenden  Brüsten  ist  die  Arbeit  allerdings  nahezu 
Null.  Die  Mahlzeit  wird  entweder  in  einem  Zug  genommen  oder  in  mehreren  Absätzen. 

Verhalten  bei  Stillschwierigkeiten.  Was  hat  zu  geschehen,  wenn  bei  der 
Wöchnerin  sich  die  Milch  so  zögernd  und  so  spärlich  einfindet,  daß  dem  Neu¬ 
geborenen  über  die  ersten  Tage  hinaus  die  Gefahr  der  Unterernährung  infolge 
Milchmangels  droht? 

Die  Lehrbücher  raten,  bis  zum  Ende  der  ersten,  ja  bis  weit  in  die  zweite 
Woche  hinein  ruhig  abzuwarten  und  nur  das  Flüssigkeitsbedürfnis  mit 
saccharingesüßtem  Tee  zu  stillen.  Erst  wenn  auch  noch  später  zu  wenig 
Nahrung  da  ist,  soll  zugefüttert  werden.  Man  hofft  auf  diese  Weise  durch 
das  regelmäßige  Anlegen  auch  bei  diesen  Müttern  noch  einen  Erfolg  zu  er¬ 
zielen  und  fürchtet,  daß  das  Kind  nach  der  Bekanntschaft  mit  der  leicht¬ 
fließenden  Flasche  seine  Bemühungen  an  der  Brust  einstellt.  Die  Nachteile 
für  das  Kind  werden  nicht  hoch  eingeschätzt,  ja  das  Neugeborene  soll  sogar 
die  Unterernährung  besonders  gut  vertragen. 

Ich  möchte  diese  Empfehlung  nur  für  Fälle  mit  einem  geringen  Fehlbetrag 
unterschreiben.  Darüber  hinaus  halte  ich  sie  nicht  nur  für  schwer  durch¬ 
führbar  in  der  Hauspraxis,  sondern  auch  für  nicht  so  ganz  unbedenklich. 
Das  ruhige  Abwarten  ist  nicht  so  leicht,  wenn  die  Umgebung  unruhig  wird. 
Und  seitdem  ich  einige  Male  bei  lehrbuchmäßig  behandelten  Kindern  Hunger¬ 
kollapse  gesehen  habe,  vertraue  ich  auch  der  Widerstandskraft  nicht  so 
unbedingt.  Es  ist  auch  nicht  jedermanns  Sache,  sich  Honorarverweigerung 
und  Anklage  wegen  „Kunstfehlers“  auszusetzen,  die  schon  zuweilen  die 
Folge  eines  überzeugungstreuen  Eintretens  für  das  Durchhalten  um  jeden 
Preis  gewesen  sind.  Ich  rate  also  zu  verhältnismäßig  früher  Beigabe 
abgezogener  Frauenmilch  oder,  wo  diese  nicht  erhältlich,  eines  für  Neu¬ 
geborene  geeigneten  Ersatzes  (S.  110),  die  man,  damit  keine  Gewöhnung 
an  den  Sauger  und  Entwöhnung  von  der  Brust  eintritt,  zweckmäßig  mit 
dem  Löffel  verabreicht.  Steigt  die  Milchmenge,  so  kann  dem  nunmehr  kräf¬ 
tigeren  Kind  der  Zusatz  allmählich  wieder  entzogen  werden. 

Auch  bei  reichlich  vorhandener  Nahrung  können  Schwierigkeiten  ent¬ 
stehen,  wenn  das  Kind  nicht  genügend  trinkt.  Abgesehen  von  zu¬ 
fälligen  Erkrankungen,  insbesondere  Schnupfen,  Mundentzündungen,  und 
Infektionen  mit  Verringerung  des  Appetits  kommen  folgende  Zustände  in 
Betracht 1). 

Neben  den  infolge  von  Frühgeburt  oder  Geburtstraumen  Trinkschwachen, 
die  erst  mit  zunehmender  Kräftigung  besser  zu  trinken  beginnen,  gibt  es  eine 
Gruppe  von  Kindern,  die  trotz  anscheinend  ganz  kräftigen  Saugens  in  den 
üblichen  5  bis  6  Mahlzeiten  nicht  so  viel  zu  sich  nehmen,  daß 
ein  Fortschritt  erfolgen  kann.  Ohne  besondere  Maßnahmen  würde 

p  Vgl.  Rietschel:  J.  K.  75.  Rosenstern:  D.  m.  W.  Nr.  39.  1912.  v.  Jaschke: 
v.  Reuß,  v.  Pfaundler:  1.  c. 
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ihr  Gewicht  durch  Wochen  hindurch  stehen  und  sich  erst  spät  zu  heben 
beginnen.  Mit  Unrecht  werden  auch  diese  Kinder  zu  den  Trinkschwachen 
oder  Trinkfaulen  gestellt ;  denn  wenn  auch  viele  schwächliche  Frühgeburten 
diese  Trinkweise  haben,  so  findet  sie  sich  auch  bei  ausgetragenen  und  im 
übrigen  allem  Anschein  nach  durchaus  muskelkräftigen  Kindern.  Die  wahre 
Ursache  ist  vielmehr  eine  Trinkungeschicklichkeit. 

Nach  den  Untersuchungen  H.  Barths  (1.  c.)  handelt  es  sich  hier  um  einen  vom 
normalen  abweichenden  Trinktypus.  Während  normale  Kinder  die  Haupt¬ 
menge  der  Einzelmahlzeit  in  den  ersten  5  Minuten  zu  sich  nehmen  und  dann  ein  an¬ 
dauernder  Abfall  erfolgt,  herrscht  hier  völlige  Regellosigkeit  —  bald  annähernd  gleiche, 
aber  ungenügende  Mengen  in  allen  Zeitabschnitten,  bald  fruchtloses  Saugen  zu  Beginn 
mit  regellosen  Schwankungen  in  der  Folge.  Auch  noch  andereTypenwerdenbeobachtet, 
Genaue  manometrische  Aufzeichnungen  ergeben,  daß  dieser  geringe  Erfolg  keineswegs 
einer  zu  geringen  Kräfteentfaltung  zuzuschreiben  ist.  Die  durchschnittliche  Arbeits¬ 
leistung  ist  dieselbe  wie  bei  normalen  Kindern,  aber  der  „Prädilektionsdruck“  (s.  o.) 
wird  nicht  auf  die  Höhe  eingestellt,  deren  es  zur  ausgiebigen  Entleerung  der  Brust 
bedarf.  Also  eine  Störung  des 
Trinkmechanismus  in  der  Rich¬ 
tung  einer  mangelhaften  An-  Gew. 

passung  an  die  Anforderung,  5W0 

keine  Trinkschwäche.  Es  liegt  5200 

näher,  dieses  Verhalten  auf  eine 
noch  unvollkommene  Funktion 
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Abb.  12.  Schlechter  Trinker, 
Vermehrung  der  Mahlzeiten 
nur  kurze  Zeit  erforderlich. 


Lebenswoche: 


Abb.  13.  Schlechter  Trinker.  Dauernde  Notwendig¬ 
keit  zahlreicher  Mahlzeiten. 


des  Muskelsinnes  zu  beziehen,  der  noch  nicht  versteht,  die  Innervation  dem  Wider¬ 
stand  entsprechend  zu  regeln.  Birk  vermutet  als  Ursache  leichte  cerebrale  Geburts¬ 
traumen. 

Um  solche  Kinder  auf  größere  Nahrungsmengen  und  damit  zur  Zunahme 
zu  bringen,  kann  man  zunächst  jedesmal  beiderseits  anlegen.  Wird  damit 
nichts  erreicht,  so  kann  abgezogene  Milch  nachgefüttert  werden,  oder  es 
wird  die  Zahl  der  Mahlzeiten  auf  6,  7  oder  8  erhöht.  Die  Dauer  des  Trinkens 
bleibt  dabei  die  gewöhnliche;  die  übermäßig  verlängerte  Trinkzeit,  die  man 
in  der  Praxis  sieht,  ist  ebenso  zweckwidrig  wie  lästig.  Bei  vielen  Kindern 
bessert  sich  die  Trinkfertigkeit  so  schnell,  daß  schon  nach  kurzer  Zeit  die 
Rückkehr  zu  seltenen  Mahlzeiten  möglich  wird  (Abb.  12);  bei  anderen  ist 
ein  früher  Versuch  in  dieser  Richtung  nutzlos  und  erst  ein  späterer  führt 
zum  Ziel  (Abb.  13). 

Wahrscheinlich  ebenfalls  auf  anfänglicher  Unterentwicklung  irgendeiner 
Komponente  des  komplizierten  Trinkreflexes  beruht  es,  wenn  Kinder  zuerst 
gierig  anfassen,  nach  wenigen  Zügen  aber  wieder  loslassen  und  einschlaf en. 
Aufgerüttelt,  beginnen  sie  das  Spiel  von  neuem.  Ältere  Säuglinge  ,, spielen 
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mit  der  Warze,  ziehen  kaum  und  haben  für  die  Ereignisse  in  der  Umgebung 
erheblich  größere  Teilnahme  als  für  das  Trinken.  Bei  dieser  Trinkfaulheit 
wird  jede  Mahlzeit  für  die  Mutter  zu  einer  lang  hingezogenen  Mühseligkeit. 
Hungern  lassen  hilft  nicht  viel,  nur  mit  unermüdlichem,  häufigem  Anlegen, 
Einspritzen  von  Milch,  gegebenenfalls  Nachfütterung  aus  der  Flasche  oder 
Sondenfütterung  geht  es  vorwärts.  Immerhin  ist  auch  hier  nach  einigen 
Wochen  ein  Erfolg  zu  erhoffen.  Ein  Versuch  mit  kleinen  Dosen  Thyreoidin 
(0,05  täglich)  kann  nützlich  sein  (v.  Pfaundler). 

Anders  wieder  sind  die  „brustscheuen  Kinder“,  die  überhaupt  die  Brust 
nicht  nehmen  wollen,  sich  abwenden  und  sträuben  und  die  mit  Gewalt  ein¬ 
geführte  Warze  unter  Schreien  wieder  fahren  lassen.  Hier  spielt  wohl  eine 
konstitutionell  „neuropathische“  Gundlage  mit,  ebenso  wie  bei 
älteren  Säuglingen,  die  von  einem  gewissen  Augenblick  an  aufhören,  ordent¬ 
lich  zu  trinken,  nicht  mehr  ordentlich  zunehmen  und  allen  Beeinflussungs¬ 
versuchen  sehr  schwer  zugängig  sind.  Manche  trinken 
aus  einem  Saughütchen ;  oft  aber  bleibt  nichts  übrig 
als  Absetzen  und  Darreichung  der  Nahrung  aus  der 
Flasche,  oder,  wenn  auch  diese  abgelehnt  wird,  mit 
dem  Löffel. 

Auch  die  Luftschlucker  muß  man  kennen.  Sie  ver¬ 
raten  sich  dadurch,  daß  sie  mitten  im  Trinken  plötz¬ 
lich  loslassen,  unter  Pressen  und  Erröten  sich  ängstlich 
gegen  das  Wiederanlegen  wehren  und,  trotzdem  ange¬ 
legt,  speien  oder  erbrechen.  Setzt  man  sie  auf  und 
läßt  man  sie  aufstoßen,  so  beruhigen  sie  sich  und 
trinken  weiter  (Abb.  14).  Ein  alter  Brauch  erfahrener 
Kinderpflegerinnen  findet  so  seine  gute  Begründung. 
Die  äußerlich  sichtbare  Auftreibung  der  Magengegend 
und  das  Röntgenbild  zeigen,  daß  eine  Dehnung  des 
Magens  durch  übermäßig  geschluckte  Luft  die  Ursache 
der  Beschwerden  ist1). 

Schließlich  gibt  es  noch  Störungen  infolge  anato¬ 
mischer  Mißbildungen  (Hasenscharte,  Mikrognathie, 
Choanalatresie,  Kiefergelenkankylose  2)  und  Störungen 
des  Saugreflexes.  Er  wird  entweder  von  einer  unge¬ 
wöhnlich  weit  nach  hinten  gelegenen  Stelle  ausgelöst,  und  die  Ernährung 
gelingt  nur  mittels  eines  entsprechend  tief  eingeführten  Saugers3),  oder  er 
wird  ganz  vermißt,  und  es  bleibt  keine  andere  Wahl,  als  eine  Zeitlang  mit 
der  Sonde  zu  füttern .  Allmählich  lernt  ein  Teil  dieser  Kinder  doch  noch  richtig 
trinken  4),  aber  der  Zustand  kann  auch  dauern  5).  Man  hat  es  hier  offenbar 
mit  einer  verlangsamten  Entwicklung,  gegebenenfalls  mit  einer  Aplasie  der 
betreffenden  Bahnen  oder  Zentren  zu  tun.  In  mehreren  meiner  Fälle  war 
das  schon  dadurch  sicher  gestellt,  daß  gleichzeitig  doppelseitige  angeborene 
Ptosis,  Okulomotorius-  und  Fazialislähmung  bestanden.  Häufiger  beruht  die 
Störung  auf  Idiotie.  Bei  kongenitaler  Athyreosis  und  mongoloider 
Idiotie  ist  das  schon  beim  Neugeborenen  festzustellen;  hier  bilden  monate¬ 
lang  dauernde  Trinkschwierigkeiten  derart  die  Regel,  daß  sie  geradezu  als 


ß  S.  Kapitel  Brechkrankheiten. 

2)  Fall  von.  Knöcherner  Verwachsung  der  Kiefer  bei  Pethö:  Z.  Iv.  47.  1929. 

3)  Fälle  von  Deri:  Ref.  J,  K.  59.  S.  141.  Budin:  Le  nourisson. 

4)  Budin:  1.  c.  jovane:  Ref.  Arch.  m.  ch.  inf.  15.  Mai  1904. 

5)  Monakow:  B.  kl.  W.  S.  674.  1898. 


Abb.  14.  Erfolg  des 
, ,  Aufstoßenlassens'  ‘ 
bei  einem  Luft¬ 
schlucker. 
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diagnostisch  verwertbares  Symptom  gelten  dürfen  x).  Bei  anderen  Formen 
des  Schwachsinnes  wird  der  Zusammenhang  erst  später  klar.  Immerhin 
ist  die  idiotische  Grundlage  keine  unbedingte  und  deshalb  die  Prognose 
des  trinkunfähigen  Kindes  nicht  gleich  von  Anfang  an  düster  anzusehen. 
Ich  verfüge  über  einen  Fall  nahezu  völligen  Fehlens  des  Saugreflexes  bis 
zum  6.  Monat,  dessen  Intelligenz  sich  später  normal  entwickelte.  Häufig 
ist  neben  dem  Saugreflex  auch  der  Schluckreflex  gestört  infolge  von 
Spasmen  oder  Lähmungen  bei  zerebralen  und  bulbären  Er¬ 
krankungen 1  2).  Erhebliche  Schwierigkeiten  in  Gestalt  von  Schluckbe¬ 
schwerden,  Würgen,  Brechen  und  Husten  machen  schließlich  noch  die  ange¬ 
borenen  organischen  oder  spastischen  Stenosen  der  Speiseröhre3). 


6.  Zweimilchemährimg  und  Beikost. 

Zu  jeder  Zeit  des  Stillens  kann  eine  ergänzende  Zufütterung  nötig  werden, 
sobald  die  Menge  der  Brustmilch  den  Bedarf  des  Kindes  nicht  völlig  deckt 
oder  wenn  äußere  Gründe  ein  regelmäßiges  Anlegen  verhindern.  So  ganz  zu 
Anfang,  wenn  die  Brust  noch  spärlich  absondert,  so  später,  wenn  ein  vor¬ 
zeitiger  Rückgang  der  Nahrung  bemerklich  wird  oder  wenn  infolge  Gesund¬ 
heitsstörungen  der  Mutter  eine  vorübergehende  Verminderung  der  Menge 
eintritt.  Bei  dauernd  unzulänglicher  Brust  kann  die  Beigabe  während  der 
ganzen  Dauer  des  Stillgeschäftes  unentbehrlich  werden.  Vor  allem  sind  auf 
ergänzende  Versorgung  auch  diejenigen  Kinder  angewiesen,  deren  Mütter 
des  Erwerbes  wegen  tagsüber  dem  Säugling  fernbleiben  müssen. 

Man  soll  selbstverständlich  zur  Zweimilchernährung  erst  dann  schreiten, 
wenn  zweifelsfrei  feststeht,  daß  wirklich  Unterernährung  und  nicht  etwa 
Krankheit  die  Schuld  am  Zurückbleiben  trägt.  Die  Zweimilchernährung 
allein  auf  den  Nachweis  des  geringen  Gewichtsanstieges  und  der  ungenügen¬ 
den  Trinkmengen  hin  anzuordnen  und  die  Möglichkeit  einer  bestehenden 
Erkrankung  nicht  zu  bedenken,  wäre  ebenso  fehlerhaft,  wie  das  Vorgehen 
mancher  Mütter,  die  ohne  Grund  eines  Tages  plötzlich  erklären,  daß  die 
Brust  nicht  mehr  ausreicht  und  daß  die  Flasche  beigegeben  werden  muß. 

Je  nach  Lage  der  Dinge  kann  unter  Beibehaltung  der  üblichen  Zahl  der 
Mahlzeiten  jede  einzelne  unzulängliche  Stillung  durch  unmittelbares  Nach¬ 
trinken  ergänzt  werden,  oder  es  wird  abwechselnd  die  Brust  und  die  Flasche 
gereicht.  Im  zweiten  Falle  soll,  wenn  irgend  möglich,  die  Zahl  der  Brust¬ 
mahlzeiten  nicht  unter  drei  herabsinken.  Eine  Frau,  die  innerhalb  24  Stunden 
nur  zweimal  anlegt,  läuft  Gefahr,  ihre  Milch  allmählich  ganz  zu  verlieren. 
Größe  und  Zusammensetzung  der  Flaschenmahlzeiten  richten  sich  nach  den 
Regeln,  die  für  die  künstliche  Ernährung  eines  Kindes  der  betreffenden 
Altersstufe  gelten. 

In  den  ersten  Lebensmonaten  bietet  die  Frauenmilch  dem  Säugling  alle 
zum  Wachstum  erforderlichen  Stoffe  in  geeigneter  Form  und  Menge  dar. 
Im  dritten  Quartal  etwa  beginnt  hierin  eine  Änderung  einzutreten.  Die  all¬ 
gemeine  Erfahrung  drängt  zu  der  Anschauung,  daß  alleinige  Frauenmilch¬ 
ernährung  dem  älteren  Säugling  nicht  mehr  vollauf  genügt.  Wenn  auch  die 
Gewichtskurve  ungestört  weitersteigt,  so  tritt  doch  häufig  bei  Kindern,  die 
bis  zum  Ende  des  ersten  Lebensjahres  und  darüber  hinaus  nur  die  Mutter- 

1)  Thyreoidinbehandhmg  —  jeden  zweiten  Tag,  später  täglich  y2  Tablette  ä  0,1 
wirkt  günstig. 

2)  Ibrahim:  J.  Iv.  60. 

3)  S.  Kapitel  Passagestörungen. 
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brust  bekommen,  eine  gewisse  Schlaffheit  und  Blässe  auf,  die  darauf  hin¬ 
weist,  daß  dem  Körper  zum  wenigstens  jetzt,  besser  schon  vorher,  noch 
andere  Stoffe  zugeführt  werden  müssen.  Als  spätester  Zeitpunkt  für  die 
Verordnung  von  Beikost  sollte  der  5.  oder  6.  Monat  angesetzt  werden.  Über 
das  Jahresende  hinaus  zu  zögern,  wie  es  z.  B.  in  Frankreich  üblich  ist,  ist 
sicher  nicht  ratsam.  Andererseits  ist  es  gewiß  übertrieben,  mit  der  Beikost 
schon  im  2.  Monat  zu  beginnen,  wie  das  von  manchen  pädiatrischen  Prak¬ 
tikern  neuerdings  behebt  wird.  Wohl  aber  ist  es  recht  empfehlenswert,  den 
Kindern  schon  vom  3.  Monat  ab  täglich  ein  Teelöffelchen  Suppe  und  ein 
Krümelchen  Gemüse  oder  Mehlbrei  in  den  Mund  zu  bringen,  damit  sie  sich 
an  den  neuen  Geschmack  und  das  neue  Gefühl  zu  einer  Zeit  gewöhnen,  wo 
die  Gewöhnung  noch  leichter  ist  (,, Naschkost“  W.  Freund).  Damit  wird 
man  sich  vielfach  den  Kampf  gegen  die  Widerstände  und  Abwehrreaktionen 
erleichtern  oder  ersparen,  der  sich  bei  Säuglingen  mit  ausgesprochenem 
Negativismus  oft  entspinnt,  wenn  die  Neuerungen  erst  im  zweiten  Halbjahr 
und  gleich  in  größeren  Gaben  eingeführt  werden  sollen. 

Die  frühere  Unsicherheit  in  der  Frage,  welche  Nahrungsmittel  neben  der  Milch 
gegeben  werden  sollen  und  warum  sie  gegeben  werden  sollen  1),  ist  heute  geschwunden. 
Das  Kind  braucht  die  wachstumsfördernden  Kohlenhydrate,  es  braucht  Vitamine 
und  wegen  der  Eisenarmut  der  Milch  Eisen,  und  deshalb  soll  die  Beikost  in  Brei, 
Gemüsen  und  Obst  oder  Fruchtsäften  bestehen.  In  der  Praxis  wird  außerdem  die 
Überlegung  maßgebend  sein,  daß  es  sich  um  eine  Einleitung  der  späteren  Ernährungs¬ 
weise  handelt  und  also  eine  Gewöhnung  an  deren  anderen  Geschmack  anzustreben  ist. 

Demgemäß  pflege  ich  seit  langem  — ■  gleichwie  Czerny-Keller  — •  vom 
fünften  oder  sechsten  Monat  ab  als  Mittagsmahlzeit  eine  dicke  Grieß¬ 
bouillon  oder  eine  mit  Butter  und  Salz  in  Wasser  gekochte  Grießsuppe 
zu  empfehlen,  während  dafür  einmal  weniger  angelegt  wird  und  es  dem 
Kinde  überlassen  ist,  die  bleibenden  Milchmahlzeiten  nach  Wohlgefallen  zu 
vergrößern.  Einige  Wochen  später  wird  der  Abendmahlzeit  ein  kleiner  Brei 
von  aufgeweichtem  Zwieback  oder  Grieß  oder  Mehl  beigegeben.  Sehr  bald 
erhält  dann  auch  die  Mittagsmahlzeit  größere  Mannigfaltigkeit,  indem  zu¬ 
nächst  mit  den  Suppen  abgewechselt  wird  (Kartoffel-,  Leguminosen-, 
Blumenkohl-,  Tapioka-  und  andere  Suppen  und  später  statt  der  Suppe  vier 
bis  fünf  Eßlöffel  Gemüsepuree  (Kartoffel,  Mohrrüben,  Spinat,  Kohlrabi, 
Blumenkohl  usw.)  und  etwas  Kompot  verabfolgt  werden.  Die  regelmäßige 
Beigabe  von  15 — 20  Gramm  C-Vitaminhaltiger  Fruchtsäfte  (Citrone, 
Orange)  ist  auch  beim  Brustkind  ratsam,  und  die  Frage  der  Rachitisprophy¬ 
laxe  ist  zu  beantworten. 

Die  Erweiterung  der  Diät  muß  unter  sorgsamer  Beobachtung  der  Ver¬ 
dauungsverhältnisse  geschehen.  Dabei  sei  nicht  vergessen,  daß  Magen  und 
Darm  sich  neuen  Aufgaben  immer  erst  anpassen  müssen  und  daß  deshalb 
bei  vorsichtiger  und  langsam  steigender  Dosierung  auch  Speisen  gut  ver¬ 
tragen  werden  können,  die  beim  ersten,  etwas  zu  groben  Versuch  nicht 
bekömmlich  erschienen.  Individuelle  Empfindlichkeiten  sind  zu  beachten. 
Der  ,, sensible“  Darm  des  ,, sensiblen“  Kindes  wird  oft  erst  jetzt  in  störender 
Weise  erkennbar.  Gemüse  machen  da  oft  lockere,  saure,  etwas  schleimige 
Stühle2).  Gemüsereste  ohne  Störung  der  Stuhlbeschaffenheit  dagegen  sind 
ein  gewöhnlicher  Befund  und  deshalb  keine  Veranlassung  zum  Eingreifen. 
Fleisch,  insbesondere  auch  pürierte  Leber  in  Gemüse  und  Brei3),  findet 

1)  Keller,  A.:  Sammelref.  Z.  d.  ph.  Th.  6. 

2)  Wiederholt  habe  ich  gesehen,  daß  nach  Desensibilisierung  mit  0,5  Pepton  Witte 

3/4  Stunden  vor  jedesmaliger  Gemüsegabe  die  Darmreizung  ausblieb. 

3)  Bei  roher  Leber  sind  Paratyphusinfektionen  beobachtet  worden. 


Überwachung  des  Kindes. 


75 


im  Magen  erst  etwa  vom  15.  Monat  ab  die  erforderlichen  Verhältnisse  für 
eine  genügende  Verdauung1 2 3  4)  und  soll  deshalb  im  allgemeinen  nicht  vor 
diesem  Zeitpunkte  gegeben  werden,  niemals  gleichzeitig  mit  Milch,  da  diese 
durch  Säurebindung  die  Fleisch  Verdauung  beeinträchtigt;  wo  besondere 
Verhältnisse  es  erfordern,  kann  es  jedoch  auch  früher  verwendet  werden  2). 
Dabei  ist  zu  bedenken,  daß  die  Magensaftsekretion  sich  erst  der  neuen  Auf¬ 
gabe  anzupassen  hat  und  deshalb  zunächst  nur  kleine,  allmählich  steigende 
Mengen  gegeben  werden  dürfen. 

Eier3)  bewirken  bei  manchen  Kindern  Erbrechen,  Durchfälle,  gelegent¬ 
lich  sogar  blutig-eitriger  Natur,  Nesseln  und  andere  angioneurotische  Aus¬ 
schläge,  sodaß  ihre  Darreichung  beim  Säugling  von  vielen  Kinderärzten 
abgelehnt  wird.  Meiner  Erfahrung  nach  wird  die  Häufigkeit  dieser  Intoleranz 
überschätzt;  ich  habe  ebenso  wie  A.  Hess4)  und  Stoeltzner5)  einmal 
3/4  Jahre  lang  auf  einer  Station  von  8  Betten  alle,  auch  jüngere  Säuglinge, 
unter  Beigabe  von  täglich  1  Eigelb  ernährt,  und  nichts  Schlimmes  gesehen. 
Auch  von  den  Empfindlichen  wird  oft  das  Eigelb  vertragen,  und  nur  das 
Eiklar  ist  schädlich6).  Gibt  man  Bouillon,  so  ist  eine  solche  aus  Kalb- 
und  Rindfleisch  sicher  ebensogut  wie  die  von  vielen  Müttern  einzig  für 
zulässig  erachtete  Geflügelbouillon.  Eine  Bouillon  aus  Maggiwürfeln  ist  kein 
Verbrechen  gegen  das  Kind,  wie  manche  Mütter  denken.  Eine  besonders 
kräftige  Zubereitung  ist  eher  zu  widerraten  wie  zu  verlangen;  1I8  Pfund 
Fleisch  auf  150  g  reicht  aus.  Die  Zutaten  (Suppengrün)  sind,  abgesehen  von 
scharfen  Gewürzen  und  leimgebenden  Substanzen,  die  selben  wie  für  die 
Erwachsenen,  wie  denn  überhaupt  der  Zweck  besteht,  das  Kind  an  die 
Familienkost  zu  gewöhnen,  nicht  aber,  wie  vielfach  üblich,  ihm  stets  etwas 
Besonderes  zukommen  zu  lassen. 

Gegen  die  Kinderzwiebäcke  und  Kindermehle  als  Ersatz  der  ein¬ 
fachen  Zwiebäcke  und  Mehle  läßt  sich  vom  gesundheitlichen  Standpunkt 
nichts  einwenden,  nur  soll  man  sich  klar  sein,  daß  den  größeren  Ausgaben 
keineswegs  ein  größerer  Nutzen  entspricht. 

7.  Entwöhnung. 

Das  endgültige  Abstillen  und  der  Beginn  alleiniger  künstlicher  Ernährung 
wird  in  Deutschland  gemeinhin  auf  das  Ende  des  dritten  Lebensquartales 
verlegt.  In  andern  Ländern  besteht  der  Brauch,  bis  zum  15.  Monat  und 
darüber  fortzustillen.  Maßgebend  für  diese  ETnterschiede  sind  zum  Teil 
äußere  Faktoren  —  so  der  im  Durchschnitt  größere  Milchreichtum  der 
Frauen  der  betreffenden  Gegenden.  Von  Bedeutung  ist  auch  der  Glaube, 
daß  das  Stillen  vor  erneuter  Empfängnis  schützt  (vgl.  S.  58).  Ein  greifbarer 
Vorteil  erwächst  dem  Kinde  aus  der  Verlängerung  der  Stillperiode  jedenfalls 
nicht. 

Gewiß  kann  bei  der  Mehrzahl  der  Kinder  das  Absetzen  auch  vor  dem 
neunten  Monat  ohne  Bedenken  erfolgen,  falls  äußere  Verhältnisse  oder  vor¬ 
zeitiger  Rückgang  der  Milch  es  erfordern.  Aber  die  Aussichten  auf  einen  unge¬ 
störten  Verlauf  der  Entwöhnung  sind  um  so  sicherer,  je  älter  das  Kind  ist. 
Im  allgemeinen  dürfte  das  Ende  des  dritten  Monats  als  frühester  Zeitpunkt 

1)  Huenekens:  Z.  K.  11.  1914. 

2)  Karger  u.  Peiper:  J.  K.  91.  1920. 

3)  Lust:  M.  m.  W.  Nr.  49.  1913. 

4)  J.  am.  m.  ass.  82.  1924. 

5)  D.  m.  W.  Nr.  1.  1930. 

6)  Moro:  D.  m.  W.  Nr.  38.  1924. 
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anzusehen  sein;  vorher  können  nur  besondere  Gründe  den  Verzicht  auf  die 
natürliche  Nahrung  rechtfertigen.  Es  sprechen  auch  die  äußeren  Verhält¬ 
nisse  mit.  Je  weniger  die  Umgebung  und  die  Lebensbedingungen  des  Kindes 
Bürgschaft  dafür  geben,  daß  die  Beschaffenheit  der  Ersatznahrung  und  die 
Ernährungstechnik  einwandfrei  sein  werden,  um  so  mehr  erscheint  ein 
möglichstes  Hinauszögern  des  Wechsels  ratsam. 

Die  Gefahren  der  Entwöhnung  fallen  im  wesentlichen  zusammen  mit  denen, 
die  der  künstlichen  Ernährung  überhaupt  anhaften,  also  Gefahr  der  Schädi¬ 
gung  durch  bakteriell  verunreinigte  Nahrung,  durch  fehlerhafte  Mischungen 
und  Mengen  und  endlich  Gefährdung  durch  die  dem  kindlichen  Organismus 
nicht  angemessene  Beschaffenheit  der  Tiermilch.  Nichts  Spezifisches  also; 
wohl  aber  ist  der  Entwöhnungszeit  spezifisch  eine  gesteigerte  Empfind¬ 
lichkeit  gegen  die  genannten  Faktoren.  Gelangt  doch  die  neue  Nahrung 
in  ein  Verdauungsorgan,  das  bisher  auf  einen  völlig  anderen  Stoff  eingestellt 
war  und  dessen  sekretorische,  fermentative  und  resorptive  Funktionen, 
dessen  Bakterienflora  sich  nun  plötzlich  wesentlich  veränderten  Anforde¬ 
rungen  anpassen  sollen.  Daß  das  zuweilen  nicht  ganz  glatt  abgeht,  selbst 
bei  der  reinsten  Milch  und  der  besten  Technik,  leuchtet  ein;  und  es  leuchtet 
auch  ein,  daß  darüber  hinaus  unter  den  labilen  Verhältnissen  dieser  Über¬ 
gangszeit  qualitative  und  quantitative  Fehler  der  Nahrung  leichter  Störun¬ 
gen  auslösen  können,  als  wenn  sie  einen  bereits  seit  längerer  Zeit  an  Tiermilch 
gewöhnten  Darm  treffen.  Daher  die  große  Morbidität  der  Kinder  während 
und  kurz  nach  der  Entwöhnung,  die  übel  berufene  Diarrhoea  ablactatorum. 

Wie  empfindlich  manche  Kinder  auf  die  andersartige  Nahrung  reagieren  können, 
geht  aus  den  Beobachtungen  über  die  sogenannte  „Kuhmilchidiosynkrasie,,  hervor 
(S.  331),  wo  überraschend  kleine  Beigaben  bereits  nach  wenigen  Stunden  schwere  und 
schwerste  Symptome  in  Gestalt  von  Erbrechen,  Fieber,  Durchfällen  und  Kollaps  hervor- 
rufen.  Freilich  handelt  es  sich  hier  meistens  um  Säuglinge,  die  schon  einmal  vor  Ein¬ 
leitung  der  Brusternährung  Kuhmilch  erhalten  hatten  und  bei  dieser  erkrankt  waren, 
die  also  eine  Art  ,,Sensibilisierungsprozeß“  durchgemacht  haben.  Aber  auch  bei  von 
Geburt  an  gestillten  Kindern  lassen  sich  gelegentlich  ähnliche  Erfahrungen  machen, 
allerdings  wohl  niemals  von  gleich  ernster  Art.  Ein  achtmonatiges  Ammenkind  in  der 
Anstalt  erkrankte  z.  B.  bereits  am  ersten  Abend  nach  dem  brüsken  Umsetzen  an 
heftigen  Diarrhoen,  die  den  üblichen  Heilversuchen  hartnäckig  trotzten  und  erst  durch 
Wiederanlegen  beseitigt  wurden.  Die  Nahrung  war  dieselbe,  die  alle  anderen  Stuben¬ 
genossen  schadlos  genossen;  sie  war  aus  bester  Kindermilch  bereitet,  gut  sterilisiert 
und  knapp  bemessen.  Ein  anderes  zehnmonatiges  Kind  aus  der  Privatpraxis  zeigte 
ähnliche  Erscheinungen  unmittelbar  im  Anschluß  an  die  Darreichung  zweier  Flaschen¬ 
mahlzeiten  an  Stelle  von  zwei  der  bisherigen  fünf  Brustmahlzeiten.  Hier  gelang  die 
Entwöhnung  wenig  später  glatt  bei  ganz  allmählichem  Einschleichen  mit  der  Kuhmilch. 
Mit  einer  gesteigerten  Empfindlichkeit  muß  man  namentlich  bei  Frühgeborenen  in 
der  ersten  Woche  rechnen  (S.  145).  Eine  nicht  kleine  Zahl  von  eigenen  Beobachtungen 
bestätigen  mir  ferner,  daß  bei  Kindern  mit  latenter  Tetanie  in  der  ersten  Zeit,  ja  sogar 
bereits  am  ersten  Tage  der  beginnenden  Entwöhnung  Krämpfe  auftreten  können. 
Auffällig  ist  auch,  wie  viele  bis  dahin  ganz  gesunde  Säuglinge  ganz  kurz  nach  Übergang 
zur  Flasche  an  parenteralen  Infektionen  erkranken. 

Wenn  möglich,  ist  die  Entwöhnung  nicht  in  den  heißen  Monaten  vorzu¬ 
nehmen.  Um  die  Anpassung  nicht  zu  stören,  muß  schrittweise  vorge¬ 
gangen  werden.  Zunächst  wird  nur  eine,  und  zwar  eine  knappe  Mahlzeit 
gegeben;  erst  wenn  in  mehrtägiger  Beobachtung  das  Befinden  des  Kindes 
keine  Störung  erkennen  läßt,  wird  eine  zweite  hinzugesellt.  Das  bedächtige 
Vorgehen  ermöglicht  zudem,  die  Brust  noch  einige  Zeit  funktionsfähig  zu 
erhalten,  ein  Vorteil  für  den  Fall  eines  Mißerfolges.  Auch  nach  endgültigem 
Abstillen  und  scheinbar  völligem  Eintrocknen  der  mütterlichen  Nahrung 
kann  übrigens  durch  regelmäßiges  Anlegeri  die  Brust  wieder  zu  neuer 
Tätigkeit  erweckt  werden,  wenn  die  Not  es  verlangt  (S.  64).  Kinder  mit 
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ausgesprochener,  manchmal  nahezu  idiosynkrasischer  Empfindlichkeit 
gegen  Kuhmilch  lassen  sich  übrigens  oft  mit  Sauermilch  oder  Eiweißmilch 
glatt  entwöhnen. 

Wenn  sonach  ein  plötzliches  Absetzen  grundsätzlich  zu  verwerfen  ist,  so 
können  doch  Umstände  eintreten,  wo  es  nicht  vermieden  werden  kann.  Von 
zufälligen  äußeren  Verhältnissen  abgesehen,  trifft  das  besonders  zu  für  jene 
Kinder,  die  nicht  zu  bewegen  sind,  die  Flasche  neben  der 
Brust  zu  nehmen.  Manchmal  gelingt  dann  der  Übergang  noch  durch 
einfaches  Zuwarten,  durch  geduldige  und  mühsame  Löffelfütterung,  manch¬ 
mal  durch  Ersatz  der  gekochten  Milch  durch  rohe,  manchmal  durch  leichte 
Veränderungen  des  Geschmacks.  Man  kann  auch  versuchen,  durch  Bepinse- 
lung  der  Warze  mit  1%  Chininlösung  dem  Widerspenstigen  die  Brust  zu 
verleiden  (Klotz).  Aber  es  kommen  auch  Kinder  vor,  die  mit  staunens¬ 
werter  Energie  jede  Beinahrung  verschmähen  und  die  erst  nach  brüsker 
Entziehung  der  Brust  durch  Aushungern  an  die  Flasche  zu  zwingen  sind. 
Ratsam  ist  dabei,  die  Stillende  aus  dem  Gesichtskreis  des  Kindes  zu  ent¬ 
fernen.  In  Ausnahmefällen  wird  auch  dann  noch  zwei,  drei  und  mehr  Tage 
hindurch  jede  Nahrungsaufnahme  verweigert  und  Mattigkeit  und  Gewichts¬ 
verlust  erreichen  einen  bedenklichen  Grad.  Derartige  Hartköpfe  sind  zumeist 
auch  nicht  an  den  Pfropfen  zu  gewöhnen,  sondern  bequemen  sich  höchstens 
zur  Schnabeltassen-  und  Löffelfütterung. 

E.  Die  Praxis  der  künstlichen  Ernährung. 

a)  Methoden. 

Wohl  jeder  Praktiker  wird  eine  Anzahl  von  Kindern  kennen,  die  sich  bei 
künstlicher  Ernährung  vortrefflich  entwickelt  haben,  zum  Teil  gewiß  nicht 
schlechter  als  Brustkinder,  und  darunter  werden  sich  auch  solche  befinden, 
die  vom  ersten  Lebenstage  an  die  Flasche  erhielten.  Diese  günstigen 
Erfahrungen  sind  gegenwärtig,  dank  den  Fortschritten  der  Kinderheilkunde, 
viel  häufiger,  als  sie  früher  waren.  Aber  man  darf  nicht  vergessen,  daß  zur 
Erreichung  solcher  Ergebnisse  ein  reichliches  Maß  von  Sachkenntnis,  Er¬ 
fahrung  und  sorgfältiger  Beobachtung  auf  der  Seife  des  Arztes  Zusammen¬ 
wirken  muß  mit  einer  günstigen  Gestaltung  der  Lebens-  und  Pflege¬ 
bedingungen  auf  der  Seite  des  Kindes.  Was  kommen  muß,  wenn  diesen 
Bedingungen  nicht  genügt  wird,  lehrt  ein  Blick  auf  das  Elend  der  Proletarier¬ 
kinder. 

Zur  künstlichen  Ernährung  des  Säuglings  sind  zahlreiche  Zubereitungen  empfohlen 
worden,  und  jede  davon  hat  ihre  Lobredner  gefunden.  Die  Mannigfaltigkeit  der  Vor¬ 
schläge  beweist,  daß  Kinder  auf  sehr  verschiedene  Weise  aufgezogen  werden  können,  sie 
stellt  uns  aber  zugleich  die  schwierige  Aufgabe,  aus  der  Fülle  des  Angepriesenen  die¬ 
jenige  Methode  herauszusuchen,  die  die  besten  und  sichersten  Ergebnisse  gewährleistet. 

Der  erfahrene  Kinderarzt  wird  imstande  sein,  Wertvolles  und  Wertloses  zu  unter¬ 
scheiden;  er  weiß  außerdem,  daß  viele  neue,  z.  T.  sehr  anspruchsvoll  auftretende  Vor¬ 
schläge  in  Wirklichkeit  nur  unwesentliche  Modifikationen  längst  bekannter  Methoden 
sind.  Auf  den  allgemeinen  Praktiker  dagegen  wirken  die  manigfaltigen  und  wechselnden 
Empfehlungen  verwirrend,  und  es  ist  nicht  zu  verwundern,  wenn  er  meint,  daß  es  keine 
Methoden  gebe,  sondern  nur  Moden,  die  kennen  zu  lernen  nicht  lohne,  da  sie  von  Jahr 
zu  Jahr  wechseln. 

Demgegenüber  ergibt  sich  die  Notwendigkeit,  die  Prüfungsanforderungen  an  eine 
Säuglingsernährung  streng  zu  formulieren,  die  erfüllt  sein  müssen,  bevor  sie  für  die 
Praxis  reif  erklärt  werden  darf.  Es  muß  nicht  nur  an  30  bis  40,  sondern  an  Hunderten 
von  Fällen  der  Nachweis  geführt  sein,  inwieweit  sie  sich  bewährt  beim  Auf¬ 
ziehen  von  Neugeborenen  und  jungen  Säuglingen;  denn  diese  Phase  ge¬ 
steigerter  Anfälligkeit  bietet  die  größten  Schwierigkeiten  und  wird  damit  zur  eigent- 
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liehen  Probe  jeder  Diätetik.  Es  muß  ferner  gezeigt  sein,  daß  sie  sich  zur  Dauer¬ 
nahrung  eignet,  d.  h.  daß  ihre  günstige  Wirkung  nicht  kurzlebig,  sondern  dauernd 
ist  und  sich  nicht  erschöpft  mit  der  bloßen  Hervorrufung  einer  Gewichtszunahme, 
sondern  für  die  ganze  Säuglingszeit  das  Wachstum,  die  gehörige  Beschaffenheit  aller 
Organe,  den  Fortschritt  aller  Funktionen  und  die  Immunität  in  einer  billigen  An¬ 
sprüchen  genügenden  Weise  gewährleistet. 

Es  wäre  zu  wünschen,  daß  sich  alle  zukünftigen  Säuglingsdiätetiker  die  Erfüllung 
dieser  Prüfung  zur  Pflicht  machen  würden,  bevor  sie  ihre  ,,neue  Ernährungsweise“ 
empfehlen.  Daß  dabei  die  Zahl  der  literarischen  Mitteilungen  erheblich  zusammen¬ 
schrumpfen  würde,  wäre  gewiß  kein  Nachteil. 

1.  Vollmilch. 

In  ihrem  Energiewerte  und  ihrer  Zusammensetzung  ist  die  Kuhmilch  der 
Frauenmilch  so  ähnlich,  daß  es  naheliegt,  die  künstliche  Ernährung  einfach 

mit  unverdünnter  Kuhmilch  vorzunehmen , 
und  zwar  mit  den  gleichen  Mengen,  die  ein 
Kind  der  entsprechenden  Entwicklungs¬ 
stufe  der  Brust  entnehmen  würde.  In  der 
Tat  ist  dieses  Verfahren  in  manchen  Ge¬ 
genden  volkstümlich,  und  eine  Reihe  von 
Ärzten  haben  sich  für  seine  allgemeine 
Anwendung  eingesetzt,  vornehmlich  in 
Frankreich  (Budin,  Variot,Bonnifas, 
Chavanne,  Rothschild  u.  a.),  viel 
weniger  in  Deutschland  [Schlesinger1), 
Oppenheimer2)].  Die  Mehrzahl  der 
deutschen  Kinderärzte  dagegen  lehnt  es 
ab,  zum  Teil  in  schroffer,  vielleicht  un¬ 
verdient  schroffer  Form.  Es  wird  ihm 
nachgesagt,  daß  es  häufiger  als  andere 
Kostformen  mangelhaftes  Gedeihen  und 
dyspeptische  Störungen  verschulde  und  in 
höherem  Grade  als  andere  der  Entstehung 
von  Rachitis,  Spasmophilie  und  „exsuda¬ 
tiven“  Symptomen  Vorschub  leiste.  Vor 
allem  lassen  die  Ergebnisse  in  den  ersten 
Lebenswochen  viel  zu  wünschen  übrig  3) ; 
selbst  die  Verteidiger  der  Vollmilchernährung  schreiten  hier  in  der  Regel  zu 
Verdünnungen,  wenn  schon  sie  einen  vorsichtigen  Versuch  für  erlaubt  halten. 
Ich  muß  nach  meinen  Erfahrungen  trotz  mancher  guter  Kurven,  die  ich  erzielte, 
diesem  Urteil  im  allgemeinen  beipflichten.  Die  Zahl  meiner  Erfolge  entsprach 
etwa  denen  bei  Milch-Milchzuckerwassermischungen,  die  j  a  ebenfalls  durchaus 
nicht  glänzend  sind.  Vor  allem  schienen  mir  auch  bei  anfänglich  befriedigen¬ 
dem  Ergebnis  die  im  Anstaltsbetrieb  kaum  vermeidbaren  parenteralen 
Infektionen  bei  den  Vollmilchkindern  besonders  häufig  zu  besonders  schweren 
und  schwer  ausgleichbaren  sekundären  Ernährungsstörungen  zu  führen  4) . 

Dieses  wenig  günstige  Urteil  gilt  nur  für  den  Fall,  daß 
wirklich  nur  Vollmilch  ohne  jeden  Zusatz  verwendet  wird.  Es 

p  Th.  M.  Nr.  12.  1898;  Nr.  3.  1899.  B.  kl.  W.  Nr.  7.  1900. 

2)  Arch.  K.  31.  1901.  Pfitschen:  Arch.  K.  37.  1903.  Oppenheimer  und  Funken¬ 
stein:  J.  K.  73.  Erg. -Heft  1911. 

3)  Rißmann  und  Pritzsche:  Arch.  K.  34.  1902. 

4)  Entgegen  Angaben  französischer  Pädiater  habe  ich  gleich  Birk  (M.  K.  7.  1909) 
keinen  Vorteil  von  der  Homogenisierung  gesehen.  Die  Fettresorption  wird  durch 
sie  nicht  gebessert  (Emmet,  Holt,  Tidwell  u.  Mitarbeiter:  J.  P.  6.  1935). 
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Abb.  15.  Gewichtsstillstand  bei  Voll¬ 
milch.  Gutes  Gedeihen  bei  Vollmilch 
mit  Kohlenhydrat. 
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wird  später  gezeigt  werden,  daß  durch  Beigaben  genügender  Mengen  Kohlen¬ 
hydrat  Veränderungen  in  der  Wirkung  erzielt  werden  können  (vgl.  S.  84g 
die  diese  Ernährungsweise  in  einem  wesentlich  anderen  und  besseren  Lichte 
erscheinen  lassen  (Abb.  15).  Daraus  geht  hervor,  daß  die  Nachteile  der 
Vollmilch  nicht  in  einer  besonderen  schädlichen  Eigenschaft  begründet 
sind,  sondern  im  wesentlichen  nur  der  für  die  Mehrzahl  der  Kinder 
zu  geringe  Kohlenhydratgehalt  die  Mißerfolge  verschuldet.  Durch 
Zusatz  von  Säuren  werden  die  Resultate  noch  besser  (vgl.  S.  98),  so  daß  in 
letzter  Zeit  die  gesäuerte,  kohlehydratangereicherte  Vollmilch  von  einer 
Anzahl  der  Kinderärzte  wärmstens  empfohlen  wird. 

2.  Künstliche  Muttermilch. 

Es  ist  begreiflich,  daß  die  Notwendigkeit,  an  Stelle  der  nur  so  bedingt 
geeigneten  Vollmilch  Besseres  zu  setzen,  schon  früh  den  Gedanken  zeitigte, 
der  Fortschritt  sei  vor  allem  auf  dem  Wege  der  möglichsten  Annäherung 
an  die  Zusammensetzung  der  Frauenmilch  zu  erhoffen.  Der  erste  und  be¬ 
deutendste  Vertreter  dieser  Richtung  war  Biedert,  von  dessen  Rahm¬ 
gemenge  alle  Arten  von  „maternisierter“  und  ,, humanisierter“  Milch  ab¬ 
stammen.  Die  gebotene  Herabminderung  des  hohen  Kaseingehaltes  der 
Kuhmilch  gab  den  Anstoß  zur  Verdünnung,  die  Anreicherung  des  Fettes 
wurde  durch  Sahnezusatz  bewirkt,  durch  Beigabe  von  Milch-  oder  Rohr¬ 
zucker  dem  Zuckerreichtum  des  Vorbildes  entsprochen.  Über  die  so  erhal¬ 
tenen,  einfachen  Mischungen  hinaus  führte  die  Lehre  von  der  ,, Schwer  Ver¬ 
daulichkeit“  des  Kuhmilchkaseins  und  die  Berücksichtigung  des  höheren 
Anteils  gelöster  Eiweißkörper  in  der  natürlichen  Nahrung  zur  Herstellung 
immer  komplizierterer  Erzeugnisse,  die  durch  Vorverdauung,  Zufügung  von 
Album  inaten  usw.  der  Natur  immer  näher  zu  kommen  vermeinten,  in  Wahrheit 
aber  sich  zu  immer  größeren  Künsteleien  auswuchsen.  Die  Probe  am  Kinde 
hat  keine  dieser  Zubereitungen  der  Erwartung  entsprechend  bestanden.  Wen 
das  nicht  die  eigene  Erfahrung  gelehrt  hat,  der  mag  dies  allein  schon  daraus 
schließen,  daß  keine  dieser  Muttermilchen  sich  dauernd  halten  konnte  und 
daß  schließlich  alle  einschlägigen  Bemühungen  eingestellt  wurden  1).  Man  hat 
sich  wohl  allgemein  in  die  Einsicht  gefunden,  daß  die  Ursachen  der  idealen 
Bekömmlichkeit  der  Muttermilch  in  so  spezifischen,  feinen  und  der  Erkennt¬ 
nis  noch  so  unzugänglichen  Eigenschaften  liegen,  daß  die  Kunst  der  Nachah¬ 
mung  unweigerlich  versagen  müsse.  Dies  gilt  auch  für  die  letzten  Bemühungen 
des  Physiologen  Friedenthal  und  des  Pädiaters  E.  Schloß. 

Die  molkenadaptierte  Milch  von  Schloß  2)  besteht  aus  V7  Jäter  Vollmilch,  1/T  Liter 
20%iger  Sahne,  5  g  N  utrose  oder  Plasmon,  0,2  C1K  und  5/7  Liter  Wasser.  Dazu  kommen 
bei  j  üngeren  Säuglingen  25  g  X ährzucker  und  1  5  g  Mehl,  bei  älteren  50  bis  70  g  Soxhlets 
Nährzucker,  kür  die  Praxis  darf  man  auch  einfach  J/ß  Liter  Milch,  x/6  Liter  15%iger 
Sahne,  4/0  Jäter  Wasser  mit  Nährzucker  oder  Mehl  ohne  Eiweiß  und  KCl-Zusatz 
nehmen  („molkenreduzierte  Milch“).  Nährzuckerzusatz  statt  Milchzucker  ist  erforder¬ 
lich,  weil  ,,der  Milchzuckerzusatz  meist  zu  Mißerfolgen  führt“.  Das  gibt  zu  denken. 
Wenn  nicht  einmal  die  Toleranz  für  das  von  der  Natur  gegebene  Kohlenhydrat  ge- 


1)  Hier  sei  die  neue  Nahrung  Dessaus  (M.  K.  08.  1937)  erwähnt,  für  deren 
Zusammensetzung  der  Gedanke  maßgebend  ist,  daß  die  bei  krauenmilch  vorhandene 
Bifidusflora  ein  Anzeichen  für  optimale  Verdauungs Verhältnisse  sei  und  daß  deshalb 
eine  künstliche  Mischung,  bei  der  sich  die  gleiche  Flora  einstellt,  auch  in  ihren  Er¬ 
folgen  der  k rauenmilch  ähnlich  sein  werde.  Sie  besteht  aus  Drittelmilch  mit  Zusatz 
von  Butter,  Sesamöl,  caramelisiertem  Milchzucker,  Caseinpepton  (oder  peptische 
Vorverdauung),  Leberextract,  Cystin,  C-Vitamin  und  etwas  Cu.  Die  Ernährungs¬ 
ergebnisse  sollen,  ausgezeichnet  sein. 

2)  Über  Säuglingsernährung.  Berlin:  S.  Karger  1912. 


8o 


Die  Praxis  der  künstlichen  Ernährung. 


steigert  wird,  war  da  wirklich  von  dieser  Art  der  Molkenadaption  viel  zu  erwarten? 

Die  künstliche  Muttermilch  Friedenthals  x)  wird  hergestellt  aus  330  ccm  Mager¬ 
milch,  600  Wasser,  58  g  Milchzucker,  1,8  g  ,, Molkereizusatzsalz“,  bestehend  aus  2 
Teilen  Chlorkalium,  1  Teil  Dikaliumphosphat  und  1  Teil  Monokaliumphosphat.  Dazu 
kommt  so  viel  Rahm,  daß  der  Fettgehalt  4,5%  beträgt.  Das  Hauptgewicht  wird  auf 
die  Anpassung  des  Verhältnisses  der  K-,  Na-  und  Ca-Ionen  gelegt.  Über  die  Erfolge 
hat  sich  namentlich  H.  Bahr  dt  anerkennend  geäußert;  ich  bin  nach  eigenen  Beob¬ 
achtungen  mit  Müller  und  Schloß *  2)  der  Meinung,  daß  sie  über  die  selbstverständ¬ 
lichen  einer  kalorienreichen  Nahrung  nicht  hinausgehen  und  daß  von  einer  auffälligen 
Herabsetzung  der  Fehlschläge  ebensowenig  die  Rede  sein  kann  wie  von  einer  auch  nur 
entfernten  Annäherung  an  die  Schutz-  und  Heilkraft  des  Vorbildes. 


3.  Milchverdünnungen  und  Zusätze. 

Wenn  somit  —  wenigstens  vorläufig  —  die  künstliche  Muttermilch  noch 
nicht  den  Retorten  entquellen  will,  so  bleibt  nur  der  Versuch,  rein  empirisch 
durch  geeignete  Mischungen  und  Zusätze  die  Nahrung  so  umzugestalten, 
daß,  wenn  auch  nicht  ihre  Zusammensetzung,  so  doch  ihre  Erfolge  denen 
des  Vorbildes  sich  nähern. 

Aus  Gründen,  deren  Berechtigung  an  späterer  Stelle  erörtert  werden  wird, 
wird  zu  diesem  Zwecke  die  Milch  mit  Wasser,  dünnen  Schleim-  oder  Mehl¬ 
abkochungen  in  verschiedenem  Grade  verdünnt  und  die  hierdurch  entstan¬ 
dene  Verringerung  des  Nährwertes  durch  Beigabe  von  Nährstoffen  wieder 
ausgeglichen.  Als  Zusätze  kommen  in  Betracht  Fett  —  meist  in  Gestalt 
von  Milchfett  — ,  die  verschiedenen  Kohlenhydrate,  unter  Umständen 
auch  Eiweiß.  Mit  der  Wertung  und  Verwendung  als  Bausteine  und  Kalorien¬ 
träger  ist  die  Rolle  der  Zusätze  aber  keineswegs  erschöpft.  Vermöge  ihrer 
verschiedenen  spezifischen  Bedeutung  für  die  Wach  tstums  Vorgänge  und 
bakteriellen  Umsetzungen  im  Darminhalte  stellen  sie  gleichzeitig  Kräfte 
dar,  die  im  Vereine  mit  der  die  Grundlage  des  Gemisches  bildenden  Milch 
je  nach  Art  und  Menge  verschieden,  aber  immer  entscheidend  auf  das 
Ernährungsergebnis  einwirken.  Die  guten  und  bösen  Eigenschaften  dieser 
Kräfte  kennen  zu  lernen,  sie  zu  meistern,  gegeneinander  abzustimmen, 
aus  allen  möglichen  ,, Korrelationen“  3)  die  beste  auszuforschen  und  zur 
Methode  zu  erheben,  bildet  das  Problem  der  künstlichen  Ernährung  in 
praktischem  Sinne. 

Verdünnungen.  Alle  Diätetiker  stimmen  darin  überein,  daß  man  die  Er¬ 
nährung  beim  jungen  Säugling  mit  stärkeren  Verdünnungen  beginnen  und 
mit  dem  Alter  allmählich  zu  gehaltreicheren  Mischungen  fortschreiten  soll. 
Weiter  aber  als  bis  zu  diesem  allgemeinen  Grundsatz  reicht  die  Einmütigkeit 
nicht;  und  darüber,  welche  Stufe  sich  als  erste  empfiehlt,  in  welchem  Tempo 
der  Fortschritt  erfolgen  soll,  von  wann  ab  Vollmilch  zweckmäßig  ist,  finden 
sich  die  allerverschiedensten  Ratschläge.  Im  allgemeinen  wird  gegenwärtig 
wohl  zumeist  mit  Drittelmilch  begonnen  und  sehr  bald,  spätestens  mit  Beginn 
des  zweiten  Monats  zur  Halbmilch  übergegangen.  Ältere  deutsche  Praktiker 
dagegen  griffen  für  die  ersten  Tage  und  Wochen  zur  Viertel-  und  selbst 
Fünftelmilch,  während  in  Frankreich  4)  vielfach  gleich  von  Anfang  an  Zwei¬ 
drittelmilch  verabreicht  und  schon  in  der  sechsten  Woche  zur  Dreiviertel¬ 
und  im  dritten  Monat  zur  Vollmilch  aufgestiegen  wird. 

ü  Lit.  bei  Bahrdt,  H.:  Z.  K.  10.  1914. 

2)  J.  K.  80.  1914. 

3)  Dieser  Ausdruck  ist  für  die  hier  behandelten  Fragen  zuerst  von  Langstein 
gebraucht  worden.  Festschr.  z.  Eröffnung  d.  Kaiserin-Auguste-Viktoria-Hauses. 
Berlin:  Stilke  1909. 

4)  Vgl.  z.  B.  Le  sage:  Maladies  du  nourisson.  Paris:  Masson  &  Cie.  S.  206. 
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Das  später  empfohlene  Verfahren  der  Bemessung  der  erforderlichen  Milch¬ 
mengen  nach  dem  Körpergewicht  und  Auffüllung  auf  ein  Gesamtvolumen 
von  3/4  bis  1  Liter  (vgl.  S.  106)  enthebt  uns  der  Notwendigkeit,  zwischen 
diesen  Methoden  zu  wählen  und  löst  in  praxi  die  Verdünnungsfrage  in  ein¬ 
fachster,  dem  Einzelfalle  angepaßter  Weise.  Aber  über  diese  rein  praktische 
Seite  der  Frage  hinaus  ist  es  von  Interesse,  einmal  die  wissenschaftlichen 
Grundlagen  der  Maßnahmen  nachzuprüfen  und  sich  darüber  Rechenschaft 
zu  geben,  inwieweit  denn  aus  den  Beobachtungen  am  Kinde  selbst  eine 
tatsächliche  Bedeutung  der  größeren  oder  geringeren  Verdünnung  für  den 
Erfolg  hervorgeht. 

Die  Empfehlung  der  Verdünnungen  stützt  sich  bisher  im  wesentlichen  auf  theore¬ 
tische  Erwägungen.  Die  Bieder tsche  Anschauung  von  der  Schwerverdaulichkeit 
des  Kuhmilchkaseins  mußte  folgerichtig  dazu  führen,  in  der  Verringerung  der 
Menge  des  gefürchteten  Stoffes,  wie  sie  durch  Verdünnung  erreicht  wird,  ein  Gegenmittel 
gegen  seine  Schädlichkeit  zu  erblicken  x).  Für  die  Zweckmäßigkeit  dieser  Maßnahme 
konnte  auch  die  richtige  Beobachtung  angeführt  werden,  daß  die  Verdünnung,  beson¬ 
ders  die  mit  Schleim-  oder  Mehlsuppen,  eine  feinere  Gerinnung  im  Magen  ermöglicht, 
die  für  den  Angriff  der  Verdauungssäfte  offenbar  günstigere  Verhältnisse  schafft. 
Schließlich  könnte  auch  der  Wegfall  eines  Luxusverbrauches  von  Eiweiß,  der  im  Gegen¬ 
satz  zur  Frauenmilch  bei  Genuß  unverdünnter  Kuhmilch  stattfindet,  aus  allgemein 
ernährungsphysiologischen  Gründen  vorteilhaft  sein.  Gegenwärtig,  wo  die  Biedert- 
sche  Lehre  nicht  mehr  anerkannt  wird,  kann  die  ursprüngliche  Begründung  der 
Verdünnung  nicht  mehr  als  stichhaltig  gelten. 

Gleich  unentschieden  ist  die  Lage,  wenn,  wie  das  in  den  letzten  Jahren  geschehen 
ist,  nicht  das  Eiweiß,  sondern  die  Molke  als  Träger  der  nachteiligen  Wirkung  der  Kuh¬ 
milch  angesehen  wird.  Experimentelle  und  klinische  Erfahrungen,  über  die  später  noch 
zu  berichten  sein  wird  (vgl.  S.  211),  sprechen  dafür,  daß  die  Molke  eine  erhebliche 
Bedeutung  für  den  Ablauf  der  Verdauungsvorgänge  besitzt.  Bei  stärkerer  Konzentra¬ 
tion  wird  leichter  und  häufiger  ein  krankhafter  Grad  von  Gärung  im  Darm  erreicht 
als  bei  geringerer.  Man  könnte  in  Hinblick  darauf  meinen,  daß  verdünnte  Milch  deshalb 
grundsätzlich  vorzuziehen  sei,  weil  sie  weniger  Molke  enthält.  Aber  es  darf  nicht  ver¬ 
gessen  werden,  daß  das  Kasein  ein  Antagonist  der  Molkenwirkung  ist  und  somit  der 
Grad  der  Gärung  nicht  von  der  Molkenkonzentration  allein,  sondern  auch  von  dem 
Mengenverhältnis  der  Molke  zum  Kasein  abhängt.  Dieses  aber  bleibt  dasselbe,  gleich¬ 
gültig,  ob  stark  oder  schwach  verdünnt  wird;  und  wir  besitzen  zwar  Anhaltspunkte 
dafür,  daß  die  Gärung  durch  Verschiebung  dieses  Verhältnisses  zugunsten  der  Molke 
gefördert1 2),  zugunsten  des  Kaseins  gehemmt  wird,  nicht  aber  solche,  die  ent¬ 
scheiden,  ob  bei  gleichbleibendem  Verhältnis  von  Molke  zu  Kasein  durch  bloße 
Konzentrationsänderungen  Unterschiede  in  der  Bekömmlichkeit  bedingt  werden 
können.  Wer  nicht  mit  Schloß  3)  der  höheren  Konzentration  in  jedem  Falle  einen 
ungünstigen  Einfluß  zubilligen  will,  wofür  keinerlei  überzeugender  Grund  vorliegt, 
findet  auch  von  dieser  Seite  keine  Antwort. 

Das  Problem  kann  noch  von  einer  anderen  Seite  angegangen  werden,  nämlich  von 
dem  der  Stoffwechsellehre.  Mit  irgend  stärkeren  Kuhmilchmischungen,  namentlich 
bei  Zusatz  von  Mehl  und  anderen  Polysacchariden  führen  wir  dem  Kinde  wesentlich 
größere  Mengen  von  Aschenbestandteilen  zu  als  mit  Frauenmilch,  was  trotz 
vergleichsweise  stark  herabgesetzter  Resorption  und  prozentualer  Retention  zu  einer 
erheblich  größeren  absoluten  Retention  führt.  Wahrscheinlich  wird  diese,  worauf  schon 
die  vielen  größeren  Schwankungen  der  Gewichtskurve  hindeuten,  bald  durch  eine  zeit- 


1)  Auch  Bessau,  Rosenbaum  und  Leichtentritt  (J.  K.  95.  1921)  begründen 
die  Notwendigkeit  der  Verdünnungen  mit  der  verzögernden  Wirkung  des  hohen 
Eiweißgehaltes  auf  die  Verweildauer  der  Nahrung  im  Magen  (vgl.  S.  43).  Diese 
führe  zu  einer  Insuffizienz  der  Magenverdauung,  in  deren  Gefolge  eine  Störung  der 
Magenmotilität  („Stagnation“)  eintreten  soll,  die  in  ihrer  weiteren  Auswirkung  schließ¬ 
lich  den  zur  Verhütung  dyspeptischer  Zustände  notwendigen  regelrechten  Ablauf  der 
Dünndarmverdauung  stören  müsse.  Demgegenüber  kann  man  aber  das  längere  Ver¬ 
bleiben  kaseinreicherer  Mischungen  auch  als  eine  Schutzeinrichtung  betrachten,  die 
darüber  waltet,  daß  dem  Duodenum  nur  genügend  vorbearbeiteter  Inhalt  übergeben 
wird. 

2)  Helbich:  J.  K.  71.  1910. 

3)  Schloß,  E.:  Über  Säuglingsernährung.  Berlin  1912. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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weilige  Mehrausscheid ung  wieder  ausgeglichen.  Immerhin  ist  die  Möglichkeit  eines 
Nachteiles  ins  Auge  zu  fassen.  Für  die  Dauer  aber  ist  das  kaum  von  Bedeutung,  da  die 
vermehrte  Retention  sich  schon  bei  den  niederen  Graden  der  gebräuchlichen  Ver¬ 
dünnungen  geltend  macht,  also  wohl  für  den  Vergleich  zwischen  künstlicher  und  natür¬ 
licher  Ernährung  von  Belang  ist,  nicht  aber  oder  nur  in  sehr  geringem  Maße  für  den 
der  verschiedenen  Konzentrationen. 

Ähnliche  Überlegungen  ergeben  sich  vom  Gesichtspunkte  des  Wasserbedarfes 
aus.  Wird  als  Norm  für  den  Wasserbedarf  die  Flüssigkeitsmenge  gesetzt,  die  mit  der 
Frauenmilch  von  gesunden  Brustkindern  verbraucht  wird  (S.  47),  so  berechnen  sich 
für  das  erste  Vierteljahr  durchschnittlich  150  cm3  auf  das  Kilogramm,  im  zweiten 
Vierteljahre  rund  120,  später  noch  weniger.  Demgegenüber  würde  der  junge  Säugling 
bei  künstlicher  Ernährung  etwa  25%  mehr  erhalten,  mit  Drittelmilch  200  bis  250,  mit 
Halbmilch  170  bis  200.  Neuere  Autoren  sind  nun  geneigt,  der  übermäßigen  Wasser¬ 
zufuhr  eine  erhebliche  Bedeutung,  insbesondere  in  der  Pathogenese  der  Rachitis  und 
exsudativen  Diathese  zuzusprechen.  Diese  Anschauungen  sind  indessen  noch  durchaus 
hypothetisch  und  es  wird  zum  wenigsten  schwer  sein,  die  Rolle  der  Überwässerung 
scharf  von  derjenigen  anderer,  gleichzeitig  begangener  Ernährungsfehler  - — -  Über¬ 
ernährung,  einseitige  Ernährung  u.  a.  —  abzugrenzen.  Zudem  darf  man  wohl  zweifeln, 
ob  auch  schon  ein  so  geringes  Mehrangebot,  wie  es  25%  darstellen,  wirklich  die  „Gefahr 
einer  Flüssigkeitsüberschwemmung“  ß  mit  sich  bringt ;  eine  Mehrleistung  so  geringen 
Betrages  kann  man  dem  Regulationsvermögen  des  jungen  Kindes  doch  wohl  Zutrauen. 
Immerhin  führt  diese  Art  der  Betrachtung  zu  Bedenken  gegen  die  Zweckmäßigkeit 
irgend  stärkerer  Verdünnungen  auch  in  den  ersten  Lebenswochen. 

Bei  allen  diesen  Betrachtungen  hat  man  immer  nur  einen  Nachteil  der  stärkeren 
Konzentrationen  ins  Auge  gefaßt.  Es  ist  aber  auch  zu  erwägen,  ob  nicht  umgekehrt 
die  Verdünnungen  schaden  können,  indem  durch  sie  die  Zufuhr  mancher  unentbehr¬ 
lichen  Stoffe  allzu  sehr  verringert  wird.  Diese  Möglichkeit  besteht  auch  dann,  wenn  der 
Ausfall  an  Fett  und  Zucker  durch  entsprechende  Zusätze  ausgeglichen  wird.  Beispiels¬ 
weise  ist  hier  an  das  Laktalbumin  zu  denken,  das  für  das  Wachstum  erheblich  höher  zu 
bewerten  ist  als  das  Kasein  2),  zumal  da  schon  die  Vollmilch  nur  halb  so  viel  davon 
enthält  als  die  Frauenmilch.  Wenn  es  genügt,  in  der  Frauenmilch  7%  der  Gesamt¬ 
kalorien  in  Form  von  Eiweiß  zu  geben,  so  trifft  das  auf  die  Kuhmilch  keineswegs  zu. 
Von  dieser  Seite  gesehen,  erscheint  sonach  die  Meinung,  daß  zweckmäßigerweise  bei 
künstlicher  Ernährung  nicht  mehr  Eiweiß  gegeben  wird  als  bei  Frauenmilch,  durchaus 
anfechtbar  3). 

Ob  die  Verdünnung  wirklich  nützlich  und  nötig  ist,  das  kann  bei  dieser 
Unsicherheit  und  Unstimmigkeit  der  theoretischen  Unterlagen  zunächst 
nur  empirisch  an  der  Hand  einer  vergleichenden  klinischen  Betrachtung 
größerer  Reihen  mit  verschieden  starken  Mischungen  ernährter  Kinder  ent¬ 
schieden  werden. 

Als  völlig  unbrauchbar  können  von  vornherein  die  stärksten  Verdünnun¬ 
gen  —  Viertel-  und  Fünftelmilch  —  verworfen  werden.  Auch  mit  Fett  und 
Kohlenhydrat  reichlich  versetzt,  decken  sie  nicht  den  notwendigsten  Bedarf 
an  Eiweiß  und  Salzen;  denn  niemals  kann  ein  Kind  so  viel  trinken,  daß  die 
Menge  hinreicht,  um  das  Unterangebot  an  diesen  Bausteinen  in  der  Maß¬ 
einheit  auszugleichen.  Daß  diese  Hungermischungen  überhaupt  empfohlen 
werden  konnten,  läßt  sich  nur  so  verstehen,  daß  man  im  Banne  theoretischer 
Erwägungen  die  Sprache  der  Mißerfolge  nicht  verstand.  Ein  Drittel  Milch, 
allenfalls  zwei  Siebentel  Milch  (Schloß)  ist  die  unterste  zulässige  Stufe.  Sind 
nun  wirklich  diese  schwächeren  Mischungen  für  die  ersten  Lebenswochen, 
der  Probezeit  aller  Ernährungsmethoden,  die  besten  und  wie  steht  es  mit  den 
Erfolgen  stärkerer  Konzentrationen  im  gleichen  Alter? 

Eigene  Untersuchungen  an  Pfleglingen  des  Waisenhauses4),  in  denen, 


ß  So  Widmer:  J.  K.  83.  1916. 

2)  Osborn  und  Mendel:  Journ.  of  biol.  ehern.  25,  26,  29.  Langstein  und  Edel¬ 
stein:  Z.  K.  20.  1919. 

3)  Aron:  M.  K.  17.  S.  261.  1921. 

4)  Levy,  J.:  D.  m.  W.  Nr.  48.  1920  und  Nr.  47.  1922. 
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da  1/3  Milch  ihrer  unbefriedigenden  Erfolge 
wegen  von  vornherein  ausschied,  nur  1/2  Milch, 
2/3  Milch,  3/4  Milch  und  Vollmilch  mit  5,  bei  % 
und  2/3  Milch  teilweise  auch  6%  Kohlenhydrat¬ 
zusatz  verglichen  und  zu  denen  nur  Neugeborene 
und  junge  Säuglinge  unter  8  Wochen  herange¬ 
zogen  wurden,  lieferten  bei  einer  Beobachtungs¬ 
zeit  von  8  Wochen  folgendes  Ergebnis.  (Vgl. 
Tabelle  S.  83). 

Um  eine  Frage,  wie  die  hier  behandelte,  end¬ 
gültig  zu  entscheiden,  dafür  ist  in  Hinblick  auf 
allerlei  Zufälligkeiten  das  Material  zu  klein  und 
selbst  Unterschiede  von  10  und  wohl  auch  20% 
berechtigen  nicht  zu  weitgehenden  Schlüssen. 
Aber  das  geht  wohl  aus  den  Zahlen  hervor,  daß 
gerade  die  stärkeren  Verdünnungen  in  jeder 
Hinsicht  am  ungünstigsten  abschneiden.  Auf 
der  anderen  Seite  zeigt  sich  die  Vollmilch,  wenn 
auch  den  starken  Verdünnungen  überlegen,  doch 
zurückstehend  hinter  den  Mischungen  mittleren 
Gehaltes,  insbesondere  dadurch,  daß  bei  schwäch¬ 
lichen  Kindern  Ernährungsstörungen  häufiger 
auftreten. 

Kohlenhydratzusätze.  Zur  Vermehrung  der 
durch  die  Verdünnung  geschaffenen  Verringe¬ 
rung  des  Nährwertes  ist  schon  der  größeren 
Billigkeit  und  einfachen  Technik  wegen  die  An¬ 
reicherung  mit  Kohlenhydraten  das  weitaus 
Gebräuchlichste.  Die  durch  sie  herbeigeführte 
feinere  Kaseingerinnung  (vgl.  S.  43)  dürfte 
zudem  der  Verdaulichkeit  zugute  kommen.  Der 
Hauptgrund  für  ihre  Verwendung  liegt  jedoch 
in  der  spezifischen  Wirkung  auf  die  Gewichts¬ 
zunahme.  Im  richtigen  Augenblick  genügt  schon 
die  Zugabe  von  wenigen  Grammen,  um  eine  bis 
dahin  flach  verlaufende  Kurve  entschieden  auf¬ 
wärts  zu  biegen  und  gleichzeitig  innerhalb  kür¬ 
zester  Zeit  Turgor  und  Munterkeit  des  Kindes 
sichtlich  zu  heben  (Abb.  16). 

Neben  der  Vermehrung  des  Brennwertes  erfüllt  die 
Kohlenhydratbeigabe  zu  Milchverdünnungen  noch  eine 
zweite  wichtige  Aufgabe;  sie  entspricht  der  Notwendig- 

1)  Als  ,, Mißerfolge“  wurden  die  Fälle  gebucht,  wo 
im  Verlaufe  der  Beobachtung  Erkrankungen  eintraten, 

die  das  Umsetzen  auf  Frauenmilch  oder  Eiweißmilch 
ratsam  erschienen  ließen,  während  demgegenüber  die 
Erfolge  ohne  oder  nur  mit  solchen  Erkrankungen 
verliefen,  die  ohne  Nahrungsänderung,  allenfalls  unter 
vorübergehender  Nahrungsbeschränkung  zur  Heilung 
kamen.  Unter  „Ernährungsstörungen“  wurden  die  mit 
Magendarmsymptomen  einhergehenden  Zwischenfälle 
zusammengefaßt,  wobei  auf  eine  Unterscheidung  der 

Störungen  ex  infectione  und  ex  alimentatione  verzichtet 
wurde. 
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keit  einem  drohenden  Kohlenhydratmangel  vorzubeugen.  Während  auch  beim  Säugling 
das  Fett  in  weitem  Umfang  durch  Kohlenhydrat  ersetzbar  ist  und  deshalb  fettarme, 
kohlenhydratreiche  Gemische  unter  geeigneten  Voraussetzungen  sehr  wohl  auch 
längere  Zeit  hindurch  verfüttert  werden  können,  ist  ein  Herabsinken  der  Kohlenhydrat¬ 
zufuhr  unter  eine  gewisse,  keineswegs  sehr  tiefliegende  Grenze  nicht  zulässig.  Sind  doch 
die  Leistungen  des  Kohlenhydrates  für  gewisse  Seiten  des  bett-,  Eiweiß-  und  Salzstoff¬ 
wechsels  sowie  für  den  Wärme-  und  Wasserhaushalt  (vgl.  S.  50)  in  hohem  Grade 
spezifisch  und  durch  keinen  anderen  Nährstoff  vertretbar.  Man  braucht  nur  einmal 
die  ungünstige  Veränderung  im  Befinden  des  Kindes  —  Gewichtsstillstand  oder 
Abnahme,  Erblassen,  Nachlaß  des  Turgors  und  der  Bewegungslust  —  beobachtet  zu 
haben,  wie  sie  einer  unvermittelten  starken  Beschränkung  der  Kohlenhydratzufuhr 
folgt,  um  hiervon  ohne  weiteres  überzeugt  zu  sein. 

Für  den  zur  optimalen  Entwicklung  erforderlichen  Bedarf  an  Kohlenhydrat x)  ist 
begreiflicherweise  die  sonstige  Zusammensetzung  der  Nahrung  von  Bedeutung;  die 
Art  und  die  Menge  ihrer  einzelnen  Bestandteile  sprechen  da  mit,  und  ein  und  derselbe 
Nährstoff  kann  sowohl  im  Sinne  einer  Herabsetzung  als  auch  im  Sinne  einer  Erhöhung 
des  Kohlenhydratbedarfes  wirksam  werden.  Ein  Mehr  von  Fett  beispielsweise  erspart 

eine  entsprechende  Menge  von  Kohlen - 
hydrat,  die  bei  geringerem  Fettgehalt  zur 
Wärmebildung  erforderlich  gewesen  wäre ; 
hinwiederum  verlangt  die  größere  Fett¬ 
zufuhr  ein  Mehr  von  Kohlenhydrat  zur 
Verhütung  der  intermediären  Fettazidose. 
Bei  größerem  Gehalt  der  Nahrung  an 
Eiweiß  kann  der  Kohlenhydratbedarf 
durch  Bildung  von  Zucker  aus  Eiweiß 
vermindert  sein;  andererseits  wird  bei 
eiweißreicher  Kost  ein  normaler  Ablauf 
des  Darmchemismus  häufig  erst  durchsehr 
reichliche  Kohlenhydratzufuhr  ermög¬ 
licht.  Ein  höherer  Salz-(Molken-)gehalt 
erlaubt  eine  sparsame,  ein  geringerer  er¬ 
fordert  eine  reichlichere  Bemessung  der 
Kohlenhydrate;  zum  guten  Gedeihen 
braucht  es  beispielsweise  bei  Drittelmilch 
einer  größeren  Kohlenhydratbeigabe  als 
bei  Buttermilch.  Dazu  kommt,  daß  die 
einzelnen  Kohlenhydrate  verschieden  auf 
den  Anwuchs  wirken.  Schon  diese  Verhält¬ 
nisse  machen  die  Frage  sehr  verwickelt, 
und  noch  verwickelter  wird  sie  dadurch, 
daß  ganz  offensichtliche  Unterschiede 
im  Kohlen  hydratbedarf  der  ein¬ 
zelnen  Kinder  bestehen*  2) ,  denen  zufolge 
Abb.  16.  Wirkung  kleiner  Kohlenhydrat-  bei  sonst  gleicher  Nahrung  die  einen  bereits 
mengen  auf  den  Ansatz.  bei  einer  Kohlenhydratration  gedeihen, 

die  sich  bei  den  anderen  als  ungenügend 
erweist.  So  läßt  sich  denn  eine  für  alle  Fälle  zutreffende  Zahl  nicht  geben.  Immerhin 
möchte  ich  meinen  praktischen  Erfahrungen  entnehmen,  daß  selbst  bei  einer  Zufuhr, 
die  der  des  Brustkindes  gleichkommt,  d.  h.  10  bis  11g  Kohlenhydrat  (Milchzucker  plus 
Beigabe),  entsprechend  150  g  Frauenmilch,  auf  das  Kilo  eine  doch  recht  beachtenswerte 
Anzahl  Kinder  nicht  zunehmen,  sondern  erst,  wenn  sie  12,  14  und  noch  mehr  Gramm 
auf  das  Kilo  bekommen3)  (vgl.  Abb.  17). 

Auch  bei  demselben  Kinde  stellt  der  Kohlenhydratbedarf  nicht  zu  allen  Zeiten 
eine  gleichbleibende  Größe  dar.  In  den  ersten  Lebenswochen  scheint  ziem¬ 
lich  allgemein  mehr  gebraucht  zu  werden  als  späterhin,  und  insbesondere 
der  Prozentsatz  der  Neugeborenen  (vgl.  S.  112),  der  erst  bei  mehr  als  11g  für  das  Kilo 
gedeiht,  ist  entschieden  größer  als  der  älterer  Kinder.  Einen  zeitweiligen  Mehrbedarf 
haben  auch  manche  ältere,  untergewichtige  Kinder  in  den  ersten  Wochen,  wo  sie  bei 


x)  Vgl.  Rosenstern:  Z.  K.  2.  1911. 

2)  Vgl.  auch  Niemann:  J.  K.  82.  1915. 

3)  Die  Berechnung  auf  das  Kilo  ist  zweckmäßiger  als  die  nach  Prozenten  der 
Nahrung,  da  ja  von  den  verschiedenen  Mischungen  verschieden  große  Mengen  erforder¬ 
lich  sind. 
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veränderter  Kost  beginnen,  das  Versäumte  oder  Verlorene  nachzuholen,  ebenso  viele 
Rekonvaleszenten  auch  nach  nur  leichter  Krankheit.  Die  Tatsache,  daß  diese  und 
manche  andere  Kinder,  die  zunächst  nur  durch  hohe  Kohlenhydrat zugaben  zum  Ge¬ 
deihen  zu  bringen  waren,  späterhin  in  dem  gleichen  Maße  weiterwachsen,  trotzdem 
die  Kohlenhydratmenge  auf  eine  früher  unzulängliche  Höhe  zurückgesetzt  wird 
(Abb.  17),  ist  von  hohem  theoretischen  Interesse. 


Die  gebräuchlichen  Milchverdünnungen  enthalten  demnach 
allesamt  zu  wenig  Kohlenhydrat  (1,5%,  2,2%,  3%  in  Drittel-,  Haib¬ 
und  Zweidrittelmilch)  und  bedürfen  unter  allen  Umständen  der 
Ergänzung.  Auch  die  4%%  der  Vollmilch  (ca.  7  g  auf  das  Kilo)  reichen  für 
viele  Kinder  nicht  aus 
(vgl.  S.  78);  daher  die 
schlechten  Erfolge,  die 
durch  Kohlenhydratzu¬ 
sätze  vielfach  ins  Gegen¬ 
teil  verwandelt  werden. 

Ähnliches  gilt  für  die  aus 
Verdünnungen  hergestell¬ 
ten  Fettmilchen,  ohne 
Rücksicht  auf  die  durch 
die  Fettbeigabe  bereits 
erfolgte  Nährwertssteige¬ 
rung.  Wenn  Mütter  und 
Pflegerinnen  von  j  eher 
mit  Schleim  verdünnen 
oder  in  jede  Flasche  ein 
Löffelchen  Zucker  geben, 
so  genügen  sie  damit  un¬ 
bewußt  einer  wichtigen  er¬ 
nährungsphysiologischen 
Forderung.  Der  Arzt  aber 
soll  bewußt  darüber 
wachen,  daß  diese  Zutat 
auch  in  jedem  Falle  die 
erforderliche  Größe  er¬ 
reicht. 

Schon  eine  kurze  Er¬ 
fahrung  lehrt,  daß  die 
verschiedenen  Kohlen¬ 
hydrate  für  das  Kind  keineswegs  gleichwertig  sind.  Es  bestehen 
vielmehr  Unterschiede  in  der  Wirkung  auf  Ansatz  und  Darmvorgänge,  deren 
Bedeutung  für  die  Frage  der  bestmöglichen  Zusammensetzung  der  Nahrung 
des  gesunden  Säuglings  freilich  durch  den  Umstand  abgeschwächt  werden, 
daß  sie  hier  nicht  so  deutlich  zutage  treten,  wie  in  Krankheitszuständen. 
Welches  Kohlenhydrat  oder  welche  Kohlenhydratzusammenstellung  ist  nun 
für  den  angestrebten  Zweck  am  geeignetsten  ? 

Auf  den  ersten  Blick  scheint  vor  anderen  der  Milchzucker x)  Beachtung 
zu  verlangen.  Sollte  man  doch  denken,  daß  gerade  er  von  der  Natur  für  den 
Säugling  bestimmt  sei  und  sich  demnach  besonders  bewähren  müsse.  So 
erfreuten  sich  denn  früher  auch  die  Milch-Milchzuckerwassermischungen 


Abb.  17. 


Hoher  Kohlenhydratbedarf,  im  zweiten 
Quartal  etwas  verringert. 


J)  Lit.  über  Milchzucker  in  der  Säuglingsernährung  bei  Calvary:  E.  i.  M.  K.  10 
1913.  Bendix:  Z.  K.  6.  1913. 
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großer  Beliebtheit  und  es  sind  mit  ihnen,  seitdem  H  e  u  b  n  e  r  und  Hofmann1) 
sie  zuerst  empfahlen,  ungezählte  Kinder  erfolgreich  aufgezogen  worden. 
Indessen  zeigt  sich  auch  hier  wieder,  wie  mißlich  es  ist,  bei  der  Ableitung  von 
Grundsätzen  für  die  künstliche  Säuglingsernährung  andere  als  rein  em¬ 
pirische  Gesichtspunkte  mitsprechen  zu  lassen.  Denn  ein  Überblick  über 
ein  größeres  Material  ist  wenig  geeignet,  das  günstige  Vorurteil  für  den 
Milchzucker  zu  befestigen.  Bei  keiner  anderen  Methode  vielleicht  ist  die 
Reihe  der  Fehlschläge  größer  als  bei  dieser,  und  nirgends  ist  es  so  leicht,  die 
Überlegenheit  anderer  Zusätze  zu  erweisen  wie  gerade  hier  (Abb.  18).  Es 
wäre  gewiß  falsch,  deswegen  dem  Milchzucker  die  Eigenschaften  eines  für 
den  Säugling  brauchbaren  Kohlenhydrates  überhaupt  abzuerkennen,  wie 
das  gelegentlich  geschehen  ist 2) ;  aber  offenbar  muß  angenommen  werden, 
daß  die  erfolgreiche  Verwertung  gerade  dieses  Nährstoffes  an  Vorbedingungen 
geknüpft  ist,  denen  der  kindliche  Organismus  weniger  leicht  entsprechen 

kann  als  den  für  andere  Kohlenhydrate 
geltenden.  Äußerlich  gesehen,  drohen 
Mißerfolge  namentlich  bei  Kindern 
mit  lockeren,  feuchten,  zur  Säuerung 
neigenden  Stühlen,  während  bei  festen, 
alkalischen  Entleerungen  die  Aussichten 
günstig  sind. 

Die  hier  vertretene  Ansicht  über  die 
schlechtere  Verträglichkeit  des  Milchzuckers 
im  Vergleich  zur  Saccharose  und  noch  mehr 
zur  Dextrinmaltose  wird  in  Deutschland  wohl 
allgemein  geteilt 3)  und  auch  von  vielen 
amerikanischen  Pädiatern 4)  vertreten.  Im 
Gegensatz  hierzu  wird  neuerdings  von  an¬ 
deren  die  Rückkehr  zum  Milchzucker  propa¬ 
giert  (Morse,  Potter,  Barenberg  u. 
Abraham,  Gerstley)  5)  u.  a.  Die  Erfolge 
einer  genau  der  Brustmilch  entsprechenden 
Mischung  sollen  bei  jungen  Säuglingen  und  Frühgeburten  annährend  denen  bei  Brust¬ 
milch  vergleichbar  sein:  in  150  Fällen  kein  Durchfall  (Sauer).  Im  vergleichenden 
Versuch  macht  Laktose  bessere  Gewichtszunahme;  alle  Fälle  von  Verdauungs¬ 
störungen  betrafen  Rohrzuckerkinder  (Dennet  u.  Craig).  Durchfälle  heilen  bei 
Eiweißmilch  mit  Laktosezusatz  prompt  (S.  Kole)  Gewichtsstürze  im  Verlauf  von 
parenteralen  Durchfällen  sind  verhältnismäßig  seltener,  als  bei  vegetabilem  Zucker 
(J  arvis). 

„Das  sind  Behauptungen,  die  durch  bloßen  Widerspruch  nicht  zu  erledigen  sind“  6) 
und  die,  wenn  sie  uneingeschränkt  richtig  wären,  zu  einem  vernichtenden  Urteil  über 
die  Befähigung  der  Mehrzahl  der  Pädiater  zur  Beobachtung  und  Kritik  führen  müßten. 
Aber  es  ist  eben  nicht  zuzugeben,  daß  sie  unbeschränkt  richtig  sind;  sie  gehen  vielmehr 
nach  der  positiven  Seite  ebenso  über  das  richtige  Maß  hinaus,  wie  die  oben  angeführ¬ 
ten  Äußerungen  einiger  Autoren  nach  der  negativen.  Niemand  wird  bestreiten  wollen, 
daß  viele  Säuglinge  mit  Milchzuckermischungen  gut  gedeihen;  aber  ebenso  unbestreit  - 

4)  Die  Heubner-Hofmannschen  Mischungen  enthalten  so  viel  Milchzucker, 
daß  der  Gesamtzuckergehalt  der  fertigen  Nahrung  (Kuhmilchzucker  zu  4,5%  gerechnet) 
dem  der  Frauenmilch  (7%)  entspricht.  So  erhält  man  die  drei  Stufen: 


„Eindritteimilch“  „Halbmilch“  „Zweidrittelmilch“ 

Milch .  335  cm3  500  cm3  665  cm3 

Wasser .  665  cm3  500  cm3  335  cm3 

Milchzucker  53  g  (=  665  cm3  50  g  (=  500  cm3  40  g  (=  335  cm3 


einer  7%igen  Lösung)  einer  10%igen  Lösung)  einer  12%igen  Lösung) 

2)  Weigert,  R. :  M.  K.  8.  1910.  Vgl.  hierzu  Helbich:  M.  K.  9.  1911.  Orig. 

3)  Paffrath  u.  Mitarbeiter:  Z.  K.  48.  1929  (Lit.). 

4)  Lit.:  Friedmann:  Am.  J.  d.  ch.  48.  1935. 

5)  Lit.:  S.  Kole:  Arch.  P.  50.  1933. 

6)  Editional:  J.  am.  m.  ass.  96.  Nr.  2.  1931. 
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Abb.  18.  Überlegenheit  des  Nähr¬ 
zuckerzusatzes  über  Milchzucker. 
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bar  sind  die  Erfahrungen,  daß  bei  vielen  anderen  sich  andere  Kohlehydrate  besser 
bewähren,  wie  das  bei  der  Besprechung  des  Nährstoff verbandes  (S.  93)  ausein¬ 
andergesetzt  werden  und  durch  Fig.  1 8,  19  u.  20  illustriert  wird.  Dazu  kommen  klinisch¬ 
experimentelle  Erfahrungen  über  eine  bessere  Toleranz  für  größere  einmalige  Belastung 
mit  Rohrzucker  und  noch  mehr  Dextrinmaltose,  als  mit  Laktose1)-  Ich  glaube,  der 
Widerspruch  wird  sich  lösen  durch  Beachtung  des  oben  erwähnten  Gesichtspunktes, 
daß  die  Vorbedingungen  für  gute  Bekömmlichkeit  der  Lactose  andere  und  schwerer  zu 
erfüllende  sind  als  die  für  andere  Kohlehydrate  gegebenen.  Wer,  wie  es  mir  beschieden 
war,  seine  Erfahrungen  in  Krankenhausstationen  sammelt,  wo  die  Resistenz  der  Kinder 
durch  starke  Exposition  für  Infekte  und  ungenügende  Zahl  von  Pflegeschwestern  be¬ 
droht  ist,  wird  die  Milchzuckermischungen  sehr  viel  weniger  preisen,  als  der,  der  in 
der  Privatklinik  oder  in  einem  hygienisch  und  pflegerisch  dem  Ideal  angenäherten 
Säuglingsheim  arbeitet. 

Das  „ideale“  Kohlehydrat  für  den  Säugling  ist  jedenfalls  der  Milchzucker 
nicht.  Viele  Praktiker  halten  sogar  den  billigen  Rübenzucker  für  bekömm¬ 
licher.  Aus  eigener  Erfahrung  kann  ich  bestätigen,  daß  manche  Kinder, 
die  bei  Milchzucker  dyspeptisch  waren  und  nicht  Zunahmen,  bei  Rüben¬ 
zucker  feste  Stühle  bekommen  und  gedeihen.  Freilich  ist  wiederum  die 
große  Süßkraft  ein  Übelstand,  die  die  Zunge  verwöhnt  und  den  Geschmack 
bei  höherer  Dosierung  ins  Widerwärtige  verkehrt.  Solche  äußere  Umstände 
fallen  um  so  mehr  ins  Gewicht,  als  auch  die  Erfolge  der  Milch-Rübenzucker¬ 
ernährung  letzten  Endes  zu  wünschen  übrig  lassen. 

Nach  den  Versuchen  der  Kliniker  ist  auch  von  den  anderen  eigentlichen 
,, Zuckern“  nichts  Wesentliches  zu  erwarten,  ganz  abgesehen  von  der  Er¬ 
schwerung  einer  ausgedehnten  Verwendung  durch  den  hohen  Preis.  Weder 
Dextrose  und  Lävulose,  noch  Maltose  haben  sich  überlegen  erwiesen.  Da¬ 
gegen  vermag  eine  andere  Maßnahme  eine  eingreifende  und  geradezu  ver¬ 
blüffende  Besserung  der  Ergebnisse  zu  bewirken,  nämlich  die  Zufügung 
eines  zweiten  Kohlenhydrates  zum  Zucker,  und  zwar  eines  Polysaccharides 
in  Gestalt  von  Mehl  oder  Dextrin. 

Als  dem  Zucker  wegen  ihrer  Wasserlöslichkeit  näherstehend  und  von  der 
Praxis  auch  vielfach  noch  als  ,, Zucker“  bezeichnet  seien  hier  zunächst  die 
Dextrin-Maltosepulver  genannt,  die  von  der  Industrie  in  ausgezeichneter 
Beschaffenheit  zur  Verfügung  gestellt  werden.  Hier  sind  bei  vorzüglicher 
Wirkung  auf  Gewicht  und  Körperbeschaffenheit  Darmstörungen  vergleichs¬ 
weise  viel  seltener,  und  so  ist  es  möglich,  auch  bei  empfindlichen  Konstitu¬ 
tionen  mit  größerem  Kohlenhydratbedarf  die  Dosierung  mit  geringer  Gefahr 
bis  zu  der  erforderlichen  Höhe  zu  treiben.  Ähnliches  gilt  für  die  Malz¬ 
extrakte,  die  indessen  hauptsächlich  nur  bei  Krankheitszuständen  heran¬ 
gezogen  werden  und  in  der  Besonderheit  ihrer  Wirkung  erst  bei  deren 
Besprechung  gewürdigt  werden  sollen  (vgl.  S.  300). 


Die  gebräuchlichsten 
Soxhlets  Nährzucker 

Dextrinmaltosepräparate  sind: 
(Deutschland)  mit  41,26  pct  Dextrin, 

52,44  pct 

Malt. 

enthält  2%  Kochsalz 
Soxhlets  Liebigsuppe 

3  3 

„  22,5  „ 

61,8  „ 

33 

Nährzucker  M  Töpfer 

3  3 

43 

33  T  ^  33  33 

50 

3  3 

Löflunds  Nährmaltose 

3  3 

,,  ca  60,0  ,,  ,,  ca 

40 

3  3 

Alete  Nährzucker2) 
Mellins  Food  (England) 
Meads  Dextrin  maitose 

(U.S.A.) 

;j  21  ,,  ,, 

55  II  55 

59 

52 

Nutromalt  (Schweiz) 

Hierher  gehört  wohl  auch  der  in  U.S.A.  viel  gebrauchte  Karo  Corn  Syrup,  eine 
50  pct  Lösung  von  Dextrinmaltose. 

Im  Herrscherbereich  der  englischen  Nurse  pflegen  die  deutschen  Präparate  wenige 


6)  Leopold:  Z.  K.  1.  1910.  Finkeistein:  ibid.  t.  39.  1925.  Paffrath:  1.  c. 

2)  Malyoth:  Z.  K.  56.  1934. 
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zu  leia  cen  als  trotz  gleicher  Zusammensetzung  das  erheblich  teuerere  Mellins  Food 
mit  37,9%  Dextrin  und  47,9%  Maltose.  Hierher  gehört  auch  die  Allenburysche 
Kindernahrung  (von  Allen  &  Hanbury,  London).  Nr.  I  und  II  sind  Milchpulver 
mit  8,86%  Eiweiß,  16,79  Fett  und  56,30%  Zucker  (Rohrzucker,  Maltose,  Dextrin), 
die  ohne  weiteren  Zusatz  in  Wasser  gelöst  werden.  Nr.  III  (Allenburys  Malted  Food)  ist 
ein  sehr  feines  Malzmehl,  das  mit  Milch  zubereitet  werden  muß. 

Malzextrakt  enthält  verhältnismäßig  wenig  Dextrin  (14,5%),  etwa  57%  Maltose, 
5,5%  N-haltige  Stoffe  und  3,5%  Aschebestandteile  neben  etwa  20%  Wasser,  ist  also 
maltosereicher  und  enthält  mehr  andersartige  Beimengungen  aus  dem  Malzmehl  als 
die  Dextrinmaltosepulver.  Meist  kommt  es  als  dicker  Sirup  in  den  Handel;  für  die 
Säuglingsernährung  erprobt  ist  in  erster  Reihe  der  Löflundsche  Malzsuppen¬ 
extrakt  nach  A.  Keller,  der  mit  1,1%  Kal.  carbon.  neutralisiert  ist.  Ein  trockenes, 
kristallinisches  Präparat  ist  das  teure  Maltocrystol.  Auch  Braunschweiger 
Schiffsmumme  kann  als  hochkonzentrierter  Malzextrakt  bei  Säuglingen  Anwendung 
finden1),  ebenso  das  Maltyl  Gehe,  in  der  Schweiz  das  „Gloma“  Dr.  Wander. 

Die  Stühle  sind  bei  Dextrinmaltosezusatz  trocken,  alkalisch,  stinkend,  grüngrau 
oder  grünbraun,  bei  Nährmaltose  hellgrau  bis  weiß ;  bei  Malzextract  sind  sie  dunkel- 
gelb,  breiig,  sauer  und  von  saurem  Geruch. 

Gebräuchlicher  und  billiger  als  die  Dextrin-Maltosen  sind  die  verschiedenen 
Mehle2).  Tatsächlich  müssen  sie,  richtig  angewendet,  als  außerordentlich 
wertvolle  Nährstoffe  für  den  Säugling  bezeichnet  werden,  nicht  nur  für  den 
älteren,  sondern  auch  für  das  Kind  von  wenigen  Wochen.  Das  Vorurteil,  das 
Jahrzehnte  hindurch  ihrer  Verwendung  in  so  früher  Zeit  entgegenstand,  ist 
endgültig  und  allgemein  geschwunden. 

In  der  ablehnenden  Haltung  der  älteren  Praktiker  spiegelte  sich  die  früher  mit 
wenigen  Ausnahmen  in  den  Büchern  über  Kinderheilkunde  vorgetragene,  den  Mehlen 
ungünstige  Lehrmeinung  wieder.  ,,Die  Mehle”  —  so  hieß  es  —  „sind  im  ersten  Lebens¬ 
quartal  unter  allen  Umständen  zu  verbieten;  denn  sie  werden  nicht  verdaut  und  bilden 
deshalb  die  Veranlassung  zu  schädlichen  Zersetzungen.  Auch  späterhin  bleiben  sie 
bedenklich  und  sollen  erst  gegen  Ende  des  ersten  Lebensjahres  anfangen,  einen  ins 
Gewicht  fallenden  Bestandteil  der  Nahrung  zu  bilden.  Bei  irgend  reichlichem  Amyla- 
ceengehalt  der  Kost  droht  die  Gefahr  chronischer  Darmkatarrhe  und  Enteritiden  oder 
die  Atrophie;  es  zeigt  sich  eine  hohe  Anfälligkeit  und  bei  interkurrenten  Krankheiten 
wird  eine  überraschend  geringe  Widerstandskraft  offenbar.  Und  schließlich  legt  diese 
Ernährungsweise  den  Grund  zu  schweren  Formen  der  Rachitis  und  Anämie  und  be¬ 
reitet  den  Boden  für  Skrofulöse  und  Tuberkulose”.  Das  alles  beruhte  auf  irrtümlich 
gedeuteten  Beobachtungen  an  Kindern,  die  vorwiegend  mit  Mehl  und  Brei  oder 
Kartoffeln  aufgezogen  waren,  ohne  genügende  Zugabe  von  Milch  und  anderen  unent¬ 
behrlichen  Nährstoffen.  Dazu  kam  die  auf  Untersuchungen  von  Zweifel  gestützte 
Meinung,  daß  der  junge  Säugling  noch  kein  diastatisches  Ferment  bilden,  das  Mehl 
also  gar  nicht  verdauen  könne.  Und  statt  zu  erkennen,  daß  die  Mißerfolge  von  der 
Einseitigkeit  und  Unvollständigkeit  der  Nahrung  herrührten  3),  schrieb  man  sie  einer 
aktiven  Schädigung  durch  das  Mehl  zu. 

Wieder  einmal  —  wie  so  oft  in  der  Ernährungslehre  des  Kindes  —  hatte  hier  Ober¬ 
flächlichkeit  der  Untersuchung  und  Mangel  an  physiologischem  Denken  zu  unzulässigen 
Folgerungen  und  schädlichen  Ratschlägen  geführt.  Tatsächlich  ist  das  Mehl  ein  unent¬ 
behrliches  Nahrungsmittel,  und  alle  Bedenken  dagegen  sind  unbegründet.  Dies  diasta- 
sierende  Ferment  ist  schon  beim  Neugeborenen  vorhanden;  auch  der  junge  Säugling 
kann  mäßige  Mengen  Mehl  verdauen  4)  und  kann  entsprechend  der  Steigerungsfähig¬ 
keit  der  Fermentproduktion  durch  erhöhte  Anforderung  bei  fortgesetzter  Mehlbeigabe 
zur  Milch  zu  höheren  Leistungen  erzogen  werden.  Auch  die  gefürchteten  Folgen  für 
den  allgemeinen  Gesundheitszustand  bleiben  bei  guter  gemischter  Kost  trotz  beträcht¬ 
licher  Mehlgaben  aus  (Gregor). 

Heubner  und  Carstens  haben  dargelegt,  daß  auch  der  junge  Säugling  nennens¬ 
werte  Amylummengen  bewältigt,  und  Hedenius  hat  die  gute  Ausnützung  von 

4)  Reichelt:  Th.  M.  Nr.  2.  1902. 

2)  Lit.  Gregor:  Arch.  K.  29.  Hedenius:  Arch.  f.  Verdauungskrankh.  8.  1902. 
Klotz:  E.  i.  M.  K.  8.  1912. 

3)  s.  Kap.  Mehlnährschaden. 

4)  Lit.  über  Fermentbefunde  und  Mehl  Verdauung :  Freude  nberg:  Physiol.  u. 
Pathol.  d.  Verdauung  im  Säuglingsalter.  Berlin,  Springer,  1929.  Feldmann:  Antenatal 
a.  postnatal  child  physiol.  London,  1930.  Macciotta:  R.  fr.  6.  1930. 
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Mehlmilchmischungen  noch  weiter  bewiesen.  Schließlich  fand  auch  die  Haltlosigkeit 
der  überlieferten  Anschauung  von  der  Rachitis  hervorrufenden  Wirkung  frühzeitiger 
Amylaceen Verabreichung,  von  der  Bedeutung  dieser  Maßnahme  für  die  Entstehung 
von  Anämie  und  Skrofulöse  in  Gregors  sorgfältigen  Beobachtungen  eine  überzeugende 
Bestätigung  auch  auf  klinischen  Boden.  Auch  von  einem  gewissen  prophylaktischen 
Nutzen  hinsichtlich  der  Spasmophilie  kann  gesprochen  werden.  Alles  zusammen 
entscheidet  nachdrücklich  in  dem  Sinne,  daß  eine  vernünftige  Anteilnahme  der 
Mehle  an  der  Kost  schon  in  sehr  frühen  Monaten  nicht  nur  nicht 
nachteilig,  sondern  in  vieler  Beziehung  vorteilhaft,  zum  Teil  sogar 
unentbehrlich  ist,  daß  diejenigen  Ärzte  Recht  hatten,  die  auch  in  den  Zeiten  der 
Mehlverketzerung  auf  Grund  ihrer  praktischen  Erfahrung  aller  Theorie  entgegen  die 
Mehlzusätze  dringend  empfahlen  (Jacobi,  Epstein,  Schmid-Monnard  u.  a.),  und 
daß  der  Volksinstinkt  auf  dem  richtigen  Wege  war,  als  er  zäh  und  unbeeinflußt  an 
dem  Gebrauche  der  Schleim-  und  Mehlsuppenmischungen  festhielt. 

Die  sinnfällige  Wirkung  des  Kohlenhydrates  auf  die  Hebung  des  Allgemein¬ 
befindens  und  die  Größe  des  Anwuchses,  wie  sie  bereits  als  Folge  des  Zucker¬ 
zusatzes  festzustellen  ist, 
gesteigertem  Maße  (Abb. 
hafte  Beeinflussung  der 
Muskelkraft,  die  den 
Mehlzusatz  geradezu  zur 
gegebenen  Behandlung 
der  rachitischen  Myopa¬ 
thien  und  mancher  an¬ 
deren  muskulären  Hypo¬ 
tonien  stempelt.  Bei  ent¬ 
sprechender  Bemessung 
und  Auswahl  der  Mehl¬ 
beigabe  kann  unter  Um¬ 
ständen  auch  eine  lästige 
Verstopfung  schwinden; 
viel  häufiger  ist  umge¬ 
kehrt  die  Umwandlung 
der  vorher  bei  Milch¬ 
zuckerwassermischungen 
bestehenden  dyspepti¬ 
schen  Stühle  in  normale. 

Am  schärfsten  und  regelmäßigsten  macht  sich  diese  Wirkung  geltend,  wenn 
nicht  Mehl  allein,  sondern  Mehl  zusammen  mit  Zucker  verabfolgt  wird. 
Wiederum,  wie  schon  bei  den  Dextrinmaltosen,  tritt  so  die  merkwürdige 
Überlegenheit  der  gleichzeitigen  Darreichung  zweier  Kohlenhydrate  hervor, 
die  Wirkungen  auslöst,  die  für  sich  allein  keines  der  beiden  ausübt.  Maltose 
für  sich  ist  nicht  zuverlässiger  als  Milchzucker,  Dextrin  nach  meinen  Er¬ 
fahrungen  manchmal  nachteilig,  beide  vereint  führen  zu  den  guten  und 
sicheren  Ernährungsergebnissen,  wie  sie  von  den  Dextrinmaltosemischungen 
bekannt  sind.  Ebenso  verhält  sich  die  Vereinigung  von  Milch-  oder  Rüben¬ 
zucker  mit  Mehl.  Die  Besserung  der  Ergebnisse  ist  im  Vergleich  mit  denen 
der  einfachen  Zuckerwassermischungen  so  gesetzmäßig,  im  Einzelfalle  ebenso 
wie  bei  der  Betrachtung  eines  größeren  Materials  1)  so  unverkennbar,  daß 
man  heute  im  Gegensatz  zu  früheren  Zeiten  und  Lehren  mit  vollstem  Rechte 
die  Ernährung  mit  Milch-Mehl-Zuckermisschungen  grundsätz¬ 
lich  als  der  mehlfreien  überlegen  erklären  darf. 

Zum  Belege  eine  kleine  Zusammenstellung,  deren  Ergebnis  um  so  beachtenswerter 


geht  auch  vom  Mehle  aus,  womöglich  in  noch 
19).  Bemerkenswert  erscheint  dazu  die  vorteil- 

Lebenswoche: 


Abb.  19.  Wirkung  des  teilweisen  Ersatzes  von  Zucker 
durch  ein  zweites  Kohlenhydrat  (Mehl). 


ß  Vgl.  z.  B.  A.  Keller:  Die  Malzsuppe.  Jena  1898.  Klautsch:  J.  K.  43. 
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ist,  als  sie  aus  den  schwierigen  Verhältnissen  der  Anstaltspflege  stammt  und  sich  auf 
untergewichtige  Kinder  des  ersten  Lebensvierteljahres,  also  ein  besonders  empfind¬ 
liches  Material,  bezieht. 


Nahrung 

1/3  Milch  mit  50  g 
Milchzucker 

1/3  Milch  mit  10 
bzw.  30  g  Milch¬ 
zucker  und  10  bzw. 
20g  (Kinder-)Mehl 

Fettmilch  (Rahm¬ 
gemenge,  Gärtner, 
Backhaus) 

Anzahl  der  Kinder . 

34 

43 

38 

Durchschnittsgewicht .... 

2680 

2743 

2710 

Dauer  der  Beobachtung  in 

Tagen  . 

28 

30 

28 

Prozent  der  Erfolge  (Zu- 

nähme  ohne  Störungen) 

47 

79,6 

50,2 

Durchschnittlicher  tägli- 

eher  Anwuchs  in  Gramm 

16,4 

18 

17 

Bei  einer  kleinen  Zahl  von  Kindern  bleibt  auch  mit  zwei  Kohlenhydraten  das  Ge¬ 
deihen  unbefriedigend.  Oft  zeitigt  dann  noch  die  Beifügung  eines  dritten  Kohlen¬ 
hydrates  einen  ganzen  Erfolg.  So  läßt  sich  beispielsweise  manche  unter  Dextrinmal¬ 
tosemischungen  trotz  reichlicher  Dosierung  flach  verlaufende  Kurven  nach  Zugabe 
oder  Austausch  von  1  bis  2%  Mehl  energisch  aufwärts  lenken.  In  größerem  Maßstabe 
kommt  die  Ernährung  mit  drei  Kohlenhydraten  —  Dextrin,  Maltose,  Mehl  —  bei  der 
Behandlung  kranker  Kinder  mit  „Malzsuppe“  zur  Anwendung  (vgl.  S.  300). 

Zur  Erzielung  des  gewünschten  Ergebnisses  bedarf  es  keineswegs  großer 
Gaben  des  Mehles;  1%,  allenfalls  2%  der  Nahrungsmenge  genügen,  um  die 
im  Vergleich  zu  der  geringfügigen  Verordnung  erstaunliche  Änderung  im 
Fortgang  des  Wachstums  auszulösen.  Die  Dosierung  des  Mehles  darf  deshalb 
eine  knappe  sein;  sie  soll  es  aber  auch  sein  aus  Gründen  der  Vorsicht.  Wenn 
auch  schon  der  junge  Säugling  das  Mehl  auszunützen  vermag,  so  hat  doch 
diese  Fähigkeit  ihre  nicht  allzu  weit  gesteckten  Grenzen,  die  leicht  über¬ 
schritten  werden  können.  Dann  gelangt  unverdaute  Stärke  in  größerer 
Menge  in  den  Dickdarm,  gerät  dort  in  Gärung,  und  es  kommt  zu  schleimigen, 
kleistrigen,  sauer  reagierenden  und  -riechenden  Stühlen,  zu  Gewichts¬ 
stillstand  oder  Abnahme.  Deswegen  soll  die  Mischung  im  ersten  Monat  y2  bis 
höchstens  1%,  im  zweiten  höchstens  2,  im  dritten  höchstens  3%  Mehl 
enthalten.  Im  zweiten  Vierteljahre  wird  man  auf  3  bis  4%  steigen  dürfen 
und  später  dieses  Maß  durch  den  Mehlgehalt  der  Suppen  und  Breien  all¬ 
mählich  noch  etwas  erhöhen.  Der  Rest  des  Kohlenhydratbedarfs  wird  durch 
Zucker  gedeckt.  Die  Stühle  dürfen  keine  kleistrige  Beschaffenheit  annehmen, 
nicht  unangenehm  sauer  riechen  und  bei  Aufträufeln  eines  Tropfens  Jod¬ 
lösung  höchstens  eine  leicht  violette  oder  blaßblaue,  keinesfalls  eine  schwarz¬ 
blaue  Färbung  geben. 

Schleimabkocliungen  aus  Graupen,  Hafergrütze,  Reiskörnern,  enthalten  die  Rinden¬ 
bestandteile  des  Kornes  und  sind  deswegen  reicher  an  den  in  diesen  enthaltenen  bio¬ 
logisch  hochwertigen  Stoffen  und  ärmer  an  Stärke  als  das  Mehl.  1  bis  3  Eßlöffel  vorher 
gewaschener  Substanz  werden  mit  1  Liter  Wasser  eine  Stunde  und  mehr  gekocht,  ohne 
Pressen  durch  ein  Haarsieb  oder  Seihtuch  passiert  und  mit  etwas  Salz  versetzt.  Das 
verdampfte  Wasser  wird  wieder  aufgefüllt.  Bequemer  ist  die  Herstellung  aus  dem 
„Trockenreisschleim  nach  Bessau“  (Milchwerke  Töpfer,  Böhlen  bei  Leipzig). 

Mehlsuppen  aus  kalt  angerührtem  Reis-,  Hafer-,  Weizen-Mehl,  Mondamin  oder 
Weizengrieß  bedürfen  nur  einer  Kochzeit  von  20  bis  30  Minuten.  Salzzusatz  und  Durch¬ 
passieren  wie  beim  Schleim.  Die  feinen  Präparate  von  Knorr,  Weibezahn,  Hohen¬ 
lohe  sind  besonders  beliebt.  Empfehlenswert  ist  auch  der  feine  Kindernährkraft¬ 
grieß  von  Seefeldner.  Das  aus  ganzen  Kartoffeln  hergestellte,  an  Mineralien  reiche 
Kartoffelkindermehl1)  verdient  als  gutes  und  billiges  Präparat  weitere  Ver¬ 
breitung. 

ß  Erich  Müller:  B.  kl.  W.  Nr.  43.  1916.  Kl.  W.  Nr.  48.  1922.  Hersteller:  Handels¬ 
und  Industriegesellschaft  Schwiebus,  Neumark. 


Methoden. 


91 


Viel  verwendet  werden  auch  die  Kindermehle,  die  mit  Ausnahme  des  Kufekemehles 
mit  etwas  Milch  versetzt  und  deshalb  etwas  eiweiß-,  fett-  und  salzreicher  sind  als  die 
unpräparierten  Mehle.  Ihre  Haupteigenart  ist  der  durch  Rösten  erzielte  höhere  Gehalt 
an  wasserlöslicher  Stärke  (etwa  ein  Viertel  bei  Kufeke,  Rademann,  Muffler,  etwa 
die  Hälfte  bei  Nestle  und  Theinhardts  Infantina.  In  manchen  Kindermehlen, 
wie  in  der  französischen  Phosphatine  Fallieres,  ist  ein  Teil  des  löslichen  Kohlen¬ 
hydrates  einfach  auf  Zuckerzusatz  zu  beziehen. 

Ähnlich  zusammengesetzt  sind  die  Zwiebäcke.  Den  Kinderzwiebäcken  (Opel, 
Potsdamer,  Friedrichsdorf  er)  sind  „Nährsalze“  (Phosphate,  Kalk)  zugefügt. 

Wohl  in  Hinblick  auf  die  zunächst  noch  begrenzte  Diastasierungsfähigkeit 
wird  für  die  ersten  drei  Lebensmonate  gewöhnlich  der  stärkeärmere 
Schleim  angeraten;  vielleicht  wird  auch  durch  das  längere  Kochen  die 
Verdaulichkeit  des  Kohlenhydrates  gefördert1).  Gerstenschleim  soll  eine 
leicht  abführende,  Haferschleim  eine  leicht  stopfende  Wirkung  haben 
(Jacobi).  Die  Mehle  bleiben  meist  der  späteren  Zeit  Vorbehalten,  indessen 
sind  sie  bei  entsprechender  Dosierung  und  Kontrolle  auch  im  ersten  Viertel¬ 
jahr,  vielfach  schon  in  den  ersten  Tagen  und  Wochen  nützlich,  oft  sogar  dem 
Schleim  überlegen.  Im  allgemeinen  neigt  man  nicht  dazu,  praktisch  zu 
beachtende  Unterschiede  in  der  Wirkung  der  einzelnen  Sorten  anzunehmen  2) . 
Daß  solche  aber  dennoch  in  Betracht  kommen,  lehren  Erfahrungen,  wie  die 
von  Glanzmann3),  der  bei  Eiweißmilchernährung  von  Hafermehl  und 
besonders  von  dextrinisierten  Kindermehlen  einen  besseren  Einfluß  auf  den 
Körperanwuchs  beobachtete,  als  von  Schleim,  Reis-  und  Weizenmehl. 

Im  Tierversuch  hat  Abelin4)  einen  geringeren  Wert  des  Zwiebacks 
gefunden,  was  er  auf  Zerstörung  gewisser  Aminosäuren  im  Pflanzeneiweiß 
durch  das  zweimalige  Rösten  zurückführt  und  Moore  und  LairdBrodie5) 
finden  eine  sichere  Überlegenheit  des  Vollkornmehls  über  Feinmehl.  Das 
gleiche  hatten  schon  vorher  Feer6)  und  Aron7)  beobachtet;  nach  ihnen 
ist  das  Vollkornmehl  erst  einem  Backprozeß  zu  unterwerfen.  Man  kann 
auch  die  trockenen  Rinden  von  grobem  Brot  sammeln  und  sie  fein  zermahlen 
für  das  Kind  verwenden. 

Die  Erklärung  der  unterschiedlichen  Wirkung  der  Kohlenhydrate  hat  man  bisher 
von  der  Gärungschemie  erwartet.  Die  Kohlenhydrate  der  Nahrung  als  ausge¬ 
sprochene  Substrate  der  sauren  Gärung  beeinflussen  die  Darmflora  und  die  Gärungs- 
vorgange  in  hervorragender  und  je  nach  Art  und  Dosierung  verschiedener  Weise, 
und  hiervon  abhängig  soll  sich,  so  heißt  es,  nicht  nur  die  Nutzung  des  Kohlen¬ 
hydrates,  sondern  auch  die  der  übrigen  Nahrungsbestandteile  bald  günstiger,  bald 
ungünstiger  gestalten.  Der  Vorteil  der  Mehle  dürfte  auf  ihrem  langsamen  Abbau 
beruhen,  der  die  empfindlichen  oberen  Darmabschnitte  vor  Übersäuerung  bewahrt, 
im  Gegensatz  zum  schnell  und  leicht  bakteriell  angreifbaren  Zucker.  Zuungunsten 
des  kristallinischen  Zuckers  gegenüber  Mehl  und  Dextrinmaltose  kommt  noch  in 
Betracht  der  auf  osmotischem  Wege  angeregte  Flüssigkeitsstrom  in  das  Darminnere, 
der  die  Resorptionsbedingungen  in  unwillkommener  Weise  verändert  und  damit  einer 
Steigerung  der  Gärungen  Vorschub  leistet.  Der  Milchzucker  schneidet  hier  am  schlech- 
sten  ab;  er  gilt  als  besonders  langsam  resorbierbar  und  soll  auch  das  Wachstum  starker 
Säurebildner  energischer  als  andere  Zuckerarten  fördern8). 

Nach  den  neueren  Forschungen  über  die  Genese  der  Darmgärungen  (S.  223  ff.),  die  die 
bisher  so  hoch  bewertete  Rolle  der  Säuerung  sehr  fraglich  machen,  ist  indessen  kaum 
anzunehmen,  daß  die  Auffassung  des  gesamten  Problems  als  eines  Gärungsproblems 


ß  Bratke:  M.  K.  Orig.  14.  1916.  Bratke  und  Klose:  M.  Kl.  Nr.  39.  1916. 

2)  Vgl.  Klotz:  1.  c. 

3)  J.  K.  82.  1915. 

4)  Z.  K.  50.  1930. 

5)  Arch.  P.  42.  1925. 

6)  K.  Schw.  Nr.  52.  1917.  Rhonheimer:  Z.  K.  16.  1917. 

')  J.  K.  92.  1921. 

8)  Hartje:  J.  K.  73.  1911.  Klotz:  Ibid. 
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den  tatsächlichen  Verhältnissen  völlig  gerecht  wird.  Zunächst  muß  auffallen,  daß  die 
günstige  Beeinflussung  der  Darmvorgänge  und  des  Wachstums  von  Beigaben  ausgeht, 
denen  im  Gegensatz  zum  Zucker  die  kolloidale  Beschaffenheit  gemeinsam  ist. 
Vielleicht  bedingt  gerade  diese  besondere  physikalisch-chemische  Eigenschaft  auch  die 
besondere  Wirkung  4).  Und  schließlich  zeigt  die  Frage  auch  vom  Standpunkt  der 
Lehre  von  den  Vitaminen  und  vitaminartig  wirkenden  „Ergänzungs¬ 
nährstoffen“  ein  eigenes  Gesicht.  Es  sind  allem  Anschein  nach  gewisse  Bestandteile 
der  Mehle,  die  als  solche  „Ergänzungsstoffe“  hormonartig  unmittelbar  oder  mittel¬ 
bar  durch  Stimulierung  der  Darmfunktionen  oder  des  gesamten  Stoffwechsels  2)  einen 
spezifisch  günstigen  Einfluß  auf  das  Wachstum  ausüben3). 

In  ähnlicher  Weise  wird  sich  die  Forschung  mit  der  merkwürdigen  Tatsache  der 
überlegenen  Erfolge  bei  gleichzeitiger  Darreichung  zweier  oder  dreier 
Kohlenhydrate  abzufinden  haben.  Nach  Klotz4)  wäre  das  Entscheidende 
die  „Dämpfung“  der  starken  und  schnellen  Zuckervergärung  durch  den  polymeren 
Zusatz,  etwa  in  der  Weise,  daß  sich  die  Bakterien  zunächst  der  langsamer  abbaubaren 
Stärke  bemächtigen  und  so  von  der  Spaltung  des  Zuckers  abgelenkt  werden,  eine  Vor¬ 
stellung,  die  nach  dem  eben  Gesagten  gewiß  einer  Überprüfung  bedarf. 

Zusatz  von  Fett 5).  Ein  Zusatz  von  Fett  zu  Milchverdünnungen,  der  wohl 
von  jeher  im  Volke  in  Form  von  etwas  Butter  vielfach  gebräuchlich  war, 
wurde  zur  Methode  zuerst  von  Biedert  erhoben,  in  der  Absicht,  die 
Zusammensetzung  der  künstlichen  Nahrung  derjenigen  der  Frauenmilch 
anzunähern.  Heute  begründen  wir  die  Maßnahme  allgemein  ernährungs¬ 
physiologisch,  und  zwar  nicht  nur  mit  dem  Hinweis  auf  den  hohen  Nährwert 
dieses  Stoffes,  sondern  auch  auf  die  spezifische  Wirkung,  die  er  auf  die 
Körperbeschaffenheit  hat.  Alle  Sachkenner  stimmen  darin  überein, 
daß  bei  gelungener  fettreicher  Ernährung  das  Kind  ein  pralleres,  dem 
des  Brustkindes  gleichendes  Fettpolster,  einen  geringeren  Was¬ 
sergehalt,  eine  rosigere  F  ärbung  und  einen  bemerkenswert  höheren  Grad 
von  Immunität  aufweist  als  bei  anderen  Kostformen. 

Wenn  die  fettreiche  Ernährung  trotzdem  nicht  zur  meistempfohlenen 
geworden  ist,  so  liegt  das  daran,  daß  die  gleiche  Mischung,  die  einem  Teil 
der  Kinder  so  gut  tut,  von  einem  anderen  nicht  vertragen  wird  und  Er¬ 
nährungsstörungen  verursacht,  die  nicht  selten  durch  ihre  Hartnäckigkeit 
und  Schwerbehebbarkeit  auffallen.  Bezeichnend  ist  auch  die  Häufigkeit 
von  habituellem  Erbrechen.  Je  nachdem  der  Zufall  dem  einzelnen  Beob¬ 
achter  mehr  günstige  oder  ungünstige  Erfahrungen  in  die  Hand  spielt, 
wird  die  Wertschätzung  der  Methode  verschieden  ausfallen,  und  so  finden 
sich  denn  in  der  Literatur 6)  über  die  Erfolge  und  die  Brauchbarkeit  der  fett¬ 
reichen  Mischungen  sehr  abweichende  Urteile.  Während  die  einen  mit 
Biedert  ihr  das  Beste  nachsagen  und  sie  sogar  zur  „Methode  der  Wahl“ 
erheben7),  beziehen  andere  die  Nachteile  der  Kuhmilchernährung  mit 
Czerny  im  wesentlichen  auf  das  Fett,  und  in  manchen  kinderärztlichen 
Kreisen  wird  die  fettreiche  Kost  direkt  gefürchtet.  Später  haben  auch 
Vertreter8)  derselben  Schule,  die  die  Lehre  vom  „Fettnährschaden“  auf¬ 
stellten,  ihre  Ansicht  dahin  geändert,  daß  nur  ein  absolutes  Übermaß  von 
Fett  schade,  während  bei  knapper  Kostbemessung  sogar  Mischungen  vom 
Fettgehalt  der  Frauenmilch  auch  bei  solchen  Kindern  verwendbar  sein 

4)  Rosenstern  und  Lauter:  Z.  K.  32.  1922.  Gorini  (Latt.  3.  1932)  fand  bessere 
Mineralabsorption  nicht  nur  bei  Mehl,  sondern  auch  bei  Zusatz  von  Gummi  arabicum- 
lösung.  2)  Vgl.  Aron:  J.  K.  92.  1921.  (Siehe  auch  Kapitel  Hydrolabilität) . 

3)  A.  Heß  und  Unger:  J.  am.  med.  ass.  74.  1920.  4)  E.  i.  M.  K.  1.  c. 

5)  Lit. :  Ernst  Müller:  Bedeut,  d.  Kuhmilchfettes  für  die  Säuglingsernähr.,  Stutt¬ 
gart,  Enke  1937. 

6)  Lit.  bis  1904  Finkeistein:  Th.  G.  April  1904. 

7)  Schloßmann:  Arch.  K.  53.  1910. 

8)  Stolte:  M.  m.  W.  Nr.  51.  1912.  Niemann:  J.  K.  79.  1914. 


Methoden. 


93 


können,  bei  denen  ehedem  die  Beschränkung  des  Fettes  als  Vorbedingung 
des  Gedeihens  angesehen  wurde.  Schließlich  haben  Czerny  und  Klein¬ 
schmidt  in  der  Buttermehlnahrung  (S.  95)  eine  Zubereitung  empfohlen, 
deren  Fettgehalt  alles  übertrifft,  was  bisher  bei  Flaschenkindern  für  zulässig 
erachtet  wurde. 

So  ist  auch  das  Kapitel  von  der  fettreichen  Ernährung  des  Säuglings  eines 
von  denen,  die  durch  gegensätzliche  und  wechselnde  Anschauungen  dem 
Ansehen  der  Pädiatrie  nicht  wenig  Abbruch  getan  haben.  Und  doch  sind 
die  Widersprüche  gegenwärtig  leicht  zu  lösen.  Sie  beruhen  auf  der  Tatsache, 
daß  keines  Nährstoffes  Bekömmlichkeit  so  ,, relativ“  ist,  so 
wandelbar  durch  die  sonstige  Zusammensetzung  der  Nahrung 
—  den  ,, Nährstoff  verband“ —  auf  der  einen,  und  so  abhängig 
von  dem  augenblicklichen  Zustand  des  Darmchemismus  und 
von  der  Individualität  des  Kindes  auf  der  anderen  Seite,  wie 
die  des  Fettes.  Eben  deswegen  müssen  geradezu  die  Erfahrungen  der 
einzelnen  Ärzte  auseinandergehen,  je  nach  der  besonderen  Mischung,  bei 
der  sie  gesammelt  wurden  und  je  nach  der  besonderen  Art  der  Kinder,  die 
in  die  Beobachtung  einbezogen  wurden;  eben  deswegen  aber  muß  es  auch 
möglich  sein,  durch  entsprechende  Korrekturen  der  Ernährungsbedingungen 
und  entsprechende  Berücksichtigung  der  Eigenheiten  des  Materials  gleiche, 
und  zwar  gleich  gute  Ergebnisse  zu  erzielen. 

Zum  Verständnis  der  Bedeutung  des  Nährstoffverbandes  für  die  Be¬ 
kömmlichkeit  fettreicher  Mischungen  ist  zunächst  daranzuerinnern, 
daß  unsere  fettreichen  Nahrungen  niemals  mit  Fett  allein  angereichert 
sind,  sondern  gleichzeitig  einen  Zusatz  von  Kohlenhydraten  enthalten  und 
enthalten  müssen.  Sind  doch  die  Fettmilchen  mit  Milch  Verdünnungen 
hergestellt,  deren  ursprünglicher  Zuckergehalt,  wie  oben  (vgl.  S.  85)  gezeigt, 
den  Kohlenhydratbedarf  des  Säuglings  bei  weitem  nicht  deckt.  Ohne 
Kohlenhydratbeigabe  würde  trotz  allen  Fett-  und  Kalorienreichtums  eine 
regelrechte  Entwicklung  unmöglich  sein;  die  Kinder  würden  ungenügende 
Zunahme,  Blässe,  Schlaffheit,  Muskelträgheit,  kurzum  alle  jene  Erschei¬ 
nungen  aufweisen,  die  für  den  Kohlenhydratmangel 1)  kennzeichnend  sind. 
Da  liegt  es  nahe,  zu  fragen,  ob  nicht  schon  die  Wahl  des  Kohlen¬ 
hydrates  für  die  Bekömmlichkeit  der  fettreichen  Kost  ebenso 
von  Bedeutung  ist,  wie  das  für  die  der  einfachen  Verdünnun¬ 
gen  zutrifft.  Das  ist  nun  in  der  Tat  der  Fall. 

Unter  den  Milch  Verdünnungen  mit  Kohlenhydratzusatz  erweisen  sich  nach 
früheren  Ausführungen  die  Milchzuckerwassermischungen  am  minderwertig¬ 
sten.  Die  Fettmilchen  des  Handels  sind  nun  mit  Milch-  oder  Rübenzucker 
versetzt,  sind  also  nichts  anderes  als  solche  Milch-Milchzuckerwasser- 
verdünnungen  mit  erhöhtem  Fettgehalt.  Nach  allen  Erfahrungen  läßt  ihre 
Brauchbarkeit  im  allgemeinen  ebensoviel  zu  wünschen,  wie  die  dieser  Ver¬ 
dünnungen.  In  einer  kleinen  Zusammenstellung  (vgl.  S.  90)  ergab  sich  mir 
eine  annähernd  gleiche  Leistungsfähigkeit ;  ein  kleiner  Vorsprung  der  Fett¬ 
kinder  kommt  auf  Rechnung  schwacher,  schlecht  trinkender  Individuen,  die 
begreiflicherweise  bei  der  nährstof farmen  Verdünnung  leichter  in  Unter¬ 
ernährung  geraten  und  deshalb  als  Mißerfolge  gebucht  werden  als  bei 
der  gehaltreichen  Fettmilch.  Mögen  nun  auch  die  absoluten  Zahlen  bei 
anderem  Material  etwas  anders  lauten,  so  dürfte  doch  im  allgemeinen  gelten, 
daß  diese  Art  von  Fettmilchen  nur  bei  solchen  Kindern  aussichtsreich  ist, 


9  Rosenstern:  Z.  K.  2.  1911. 
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die  auch  bei  Milchzuckerwasserverdünnungen  gedeihen  würden1).  Beide 
stehen  auf  der  untersten  Stufe  der  Bekömmlichkeit.  Mit  der  Einführung  der 
Mehle,  der  Dextrin-  Maltosen,  der  mehlmalzhaltigen  Zusätze  wachsen  ebenso 
wie  die  der  Verdünnungen,  auch  die  Erfolge  der  zugehörigen  Fett  milchen. 
Das  läßt  sich  besonders  schön  am  Einzelfalle  zeigen.  Dasselbe  Kind,  das  bei 
Fettmilch  mit  Milchzucker  nicht  fortschreitet,  kann  sich  ausgezeichnet 
entwickeln,  wenn  ohne  andere  Veränderung  der  Kost  für  den  Milchzucker 
ein  anderes  Kohlenhydrat  eingesetzt  wird  (Abb.  20)  2).  Ganz  allgemein  ist 
die  Erfolgwahrscheinlichkeit  fettreicher  Mischungen  um  so 
größer,  je  mehr  sich  das  zugesetzte  Kohlenhydrat  für  das 
Wachstum  des  Säuglings  eignet;  oder  andersausgedrückt:  inner¬ 
halb  weiter  Grenzen  entscheidet  über  die  Bekömmlichkeit  der 
Mischung  nicht  allein  der  größere  oder  geringere  Fettgehalt, 
sondern  auch  die  größere  oder  geringere  Eignung  des  Kohlen¬ 
hydrates. 

Die  Abhängigkeit  der  F et  t- 
toleranz  vom  Nährstoff  ver¬ 
band  läßt  sich  noch  durch 
andere  Erfahrungen  belegen. 
In  den  letzten  Jahren  hat 
sich  die  Säuglingsdiätetik 
viel  mit  der  Frage  nach  dem 
Einfluß  des  Kaseins  auf  die 
Darmvorgänge  befaßt,  und 
in  der  Anreicherung  des 
Eiweißgehaltes  der  Nahrung 
eine  Methode  kennen  gelehrt , 
die  erhebliche  therapeutische 
Vorteile  bietet.  Zu  diesen 
gehört  auch  eine  Steige¬ 
rung  der  Fetttoleranz.  In 
Mischungen  mit  ver¬ 
hältnismäßig  gesteiger¬ 
tem  Eiweißgehalt  — 
Eiweißmilch  und  ihren  Geschwistern,  in  geringerem  Grade  schon  in  Mager¬ 
und  Buttermilch  —  und  bei  Gegenwart  eines  geeigneten  Kohlenhydrates 
wird  demnach  ein  hoher  Fettgehalt  besonders  gut  vertragen, 
auch  von  solchen  Kindern,  denen  in  anderem  Verbände  Fett  kaum  zugeführt 
werden  kann.  Auch  eine  Verringerung  des  Molkengehaltes  dürfte  für  die 
Verträglichkeit  des  Fettes  von  Bedeutung  sein3). 

Es  muß  auffallen,  daß  diese  erhöhte  Toleranz  für  Fett  sich  am  deutlichsten 
bei  den  Nahrungen  zeigt,  die  das  Kasein  in  feinst  koaguliertem  Zustand 
enthalten  —  Eiweißmilch,  Milchsäuremilch,  wahrscheinlich  auch  Pegnin-  und 


1  Keilmann  (J.  K.  41.  1896)  findet  bei  Neugeborenen  viel  bessere  Gewichtskurven 
bei  Fettmilch  als  bei  Verdünnungen.  Er  hat  aber  die  Vergleichsfälle  mit  1  Milch :  3  Was¬ 
ser  mit  2  Eßlöffel  Milchzucker  oder  mit  1  Milch  :  1  Wasser  ohne  jeden  Zusatz  genährt. 
Bei  solchen  Mischungen  ist  teils  wegen  Unterernährung,  teils  wegen  Kohlenhydrat- 
mangel  das  Gedeihen  eines  Neugeborenen  überhaupt  so  gut  wie  ausgeschlossen. 
Keilmanns  Kurven  beweisen  also  nicht  eine  Überlegenheit  fettreicher  Mischungen 
über  verdünnte  Milch,  sondern  nur  die  Überlegenheit  hinreichender  Nahrungszufuhr 
über  Hungerkost. 

2)  Vgl.  auch  Helbich:  M.  K.  9.  Orig.  1910.  . 

3)  Vgl.  Schloß:  Über  Säuglingsernährung.  Berlin  1912. 


Lebenswoche : 


Abb.  20.  Abhängigkeit  des  Gedeihens  bei  fett¬ 
reicher  Kost  von  der  Art  der  Kohlenhydrate. 
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Trockenmilch.  Das  läßt  auf  die  Bedeutung  physikalisch-chemischer 
Verhältnisse  im  Sinne  der  besseren  Verdaulichkeit  bei  feinster  Verteilung 
schließen.  In  den  koagulierten  Milchen  ist  das  Fett  in  den  feinen  Gerinnseln 
verteilt,  bietet  dadurch  den  Verdauungsfermenten  eine  größere  Oberfläche 
und  kann  außerdem  im  Magen  nicht  zu  größeren  Tropfen  zusammenfließen. 
Ähnliches  gilt  für  die  Buttermehlschwitze,  (siehe  später)  wo  Fett  innig  an 
das  Mehl  gebunden  ist.  Es  gibt  viele  Säuglinge,  die  Zusatz  von  Butter  oder 
Sahne  zu  Milchverdünnungen  schlecht  vertragen,  bei  derselben  und  auch 
bei  größerer  Menge  Fett  in  Mehlschwitze  dagegen  keine  Störungen  zeigen. 

Mit  Ausnahme  besonderer  Fälle  läßt  sich  sonach  eine  Fettintoleranz 
durch  geeignete  Änderung  des  Nährstoffverbandes  überwinden,  und  wenn 
wir  Fett  geben  wollen,  gibt  es  zumeist  einen  Weg,  auf  dem  das  möglich  ist. 
Eine  willkommene  Erkenntnis  für  das  praktische  Handeln !  Denn,  wie  oben 
begründet  worden  ist,  ist  ein  mittlerer  Fettgehalt  der  Nahrung  grundsätzlich 
wünschenswert. 

Die  Fettanreicherung  der  Milchmischungen  kann  man  —  wie  im  natürlichen  Rahm¬ 
gemenge  Biederts,  der  molkenadaptierten  Milch  von  Schloß  (vgl.  S.  79)  und  der 
Sahnemilch  E.  Müllers1)  —  durch  Zusatz  von  Sahne-,  Butter-  oder  Rahm¬ 
konserven  bewirken. 

Zur  Gewinnung  frischer  Sahne  läßt  man  1  bis  2  Liter  Milch  in  flacher  Schüssel  bei 
kühler  Temperatur  etwa  zwei  Stunden  stehen  und  rahmt  dann  die  obere  Schicht  von 
100  oder  200  cm3  (etwa  7  bis  8  bzw.  14  bis  16  Eßlöffel)  ab.  Der  Fettgehalt  kann  mit 
ungefähr  10%  angesetzt  werden.  Der  Milchhändler  verkauft  eine  „Kaffeesahne“  mit 
vorschriftsgemäß  10  bis  12%  und  eine  (ungeschlagene)  „Schlagsahne“  mit  vorschrifts¬ 
gemäß  25%  Fett. 

Butter  soll  möglichst  gut,  frisch  und  ungesalzen  sein.  Sie  wird  entweder  als  Stück 
von  verordnetem  Gewicht  oder  im  Löffel  geschmolzen  (1  Eßlöffel  =  11,5  g),  der 
heißen  Milchmischung  zugefügt  und  diese  tüchtig  durchgequirlt.  Die  Verteilung  genügt, 
um  in  der  Wärme  eine  Wiederansammlung  an  der  Oberfläche  zu  verhindern. 

Am  besten  bekömmlich  ist  Fett  in  Form  einer  „Mehlschwitze“.  Dieser  bedienen  sich 
Czerny  und  Kleinschmidt  bei  ihrer  Buttermehlnahrung' 2).  Auf  100  Verdünnungs¬ 
flüssigkeit  werden  7  g  Mehl,  7  g  Butter,  5  g  Kochzucker  berechnet.  Die  Butter  wird 
unter  Umrühren  erwärmt,  bis  sie  auf  schäumt  und  der  Geruch  nach  Fettsäuren  ver¬ 
schwindet.  Dann  wird  das  Mehl  zugesetzt,  auf  gelindem  Feuer  unter  Umrühren  weiter¬ 
gekocht,  bis  die  Masse  dünnflüssig  und  bräunlich  geworden  ist  und  schließlich  zu  dieser 
„Einbrenne“  das  angewärmte  Verdünnungswasser  mit  dem  Zucker  zugegeben,  noch¬ 
mals  aufgekocht,  passiert  und  mit  1/3  bis  2/5  Milch  vermischt.  Die  Trinkmenge  soll 
200  g  auf  das  Kilo  Körpergewicht  betragen.  Der  Fettgehalt  des  Ganzen  ist  mit  etwa 
5%  ungewöhnlich  hoch. 

Nach  den  nunmehr  vorliegenden  ausgedehnten  Erfahrungen  erscheint  die  Fett¬ 
beigabe  in  dieser  Form  in  der  Tat  besonders  verträglich  und  berechtigt  zur  Empfeh¬ 
lung  der  Mischung,  unter  der  Voraussetzung  allerdings,  daß  sie  nach  strenger  Anzeige, 
verordnet  wird.  Sie  eignet  sich  für  gesunde  Säuglinge,  namentlich  der  ersten  Wochen, 
für  Neu-  und  Frühgeborene  sowie  für  im  Gewicht  zurückgebliebene  Kinder,  aber  nur 
dann,  wenn  keine  Durchfälle  oder  keine  Neigung  zu  Durchfällen  bestehen.  Im  Gegen¬ 
falle  kann  ihr  Fettreichtum  großen  Schaden  stiften.  Nach  eigenen  Erfahrungen  möchte 
ich  raten,  die  vorgeschriebenen  5%  Butter  nicht  als  obligat  zu  betrachten,  sondern 
vorsichtig  abzustufen.  Ich  selbst  gehe  gleich  Rietschel3)  und  Epstein4)  kaum 
jemals  über  2  y2 bis  3%  hinauf.  Boschan  5)  ist  von  einer  „Ölsuppe“  sehr  eingenommen. 
Bei  den  Ersatzstoffen  gehen  allerdings  die  fettlöslichen  Vitamine  ab. 

Die  gute  Toleranz  für  Buttermehlschwitze  beruht  unserer  Meinung  nach  auf  der 
oben  erwähnten  feinsten  Verteilung  und  innigen  Verbindung  der  Butter  mit  dem  Mehl 


ß  E.  Müller  und  M.  Brandt  (B.  kl.  W.  Nr.  13.  1920)  200  Kuhmilch,  200  20%ige 
Sahne,  600  Wasser,  42  g  geröstetes  Mehl,  30  g  Zucker.  Auf  das  Kilo  Körpergewicht  sind 
200  g  zu  verschreiben. 

2)  J.  K.  87.  1918. 

3)  Z.  K.  28.  1921. 

4)  M.  K.  19.  1921. 

5)  M.  K.  21.  1921. 
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bei  dem  Röstprozeß;  ob  noch  andere  Vorteile  vorhanden  sind,  ist  fraglich  4).  Wie  bei 
allen  stark  mit  Fett  angereicherten  Nahrungen,  zeigt  sich  auch  bei  dieser  oftmals 
ein  recht  hoher  Fettverlust  im  Stuhl*  2). 

Von  Bedeutung  ist  die  Art  des  zugesetzten  Mehles.  Bei  grobem,  kleiehaltigem  Mehl, 
das  nur  durch  Kochen  vorbereitet  wurde,  sahen  Stolte  (1.  c.)  und  Brunthaler3 4) 
akute  Störungen.  Nach  Verbacken  und  erneuter  Vermahlung  oder  nach  längerer 
Autolysierung  bei  30  bis  60°  erwies  sich  dasselbe  Mehl  dagegen  als  Bestandteil  der 
Mehlschwitze  sehr  vorteilhaft,  nicht  selten  sogar  den  feinen  Mehlen  überlegen. 

Die  Brauchbarkeit  pflanzlicher  Fette,  namentlich  von  Oelen,  die  sich  durch  besonders 
gute  Resorption  auszeichnen,  ist  besonders  von  amerikanischen  und  italienischen 
Pädiatern  demonstriert  worden  4) . 

Von  den  vielen  früher  verwendeten  Handelspräparateil  (Gärtnersche  Fettmilch, 
durch  Zentrifugieren  verdünnter  Milch  gewonnen,  Backhausmilch  mit  vorver¬ 
dautem  Kasein  und  anderen)  ist  heute  nur  noch  Biederts  Ramogen  (Deutsche  Milch¬ 
werke,  Zwingenberg  in  Hessen)  übrig  geblieben.  Die  Dose  enthält  220  cm3  =  260  g 
eines  auf  die  Hälfte  eingedickten,  mit  Rohrzucker  versetzten  Rahmes  mit  7,4%  Eiweiß, 
16,8%  Fett  und  36%  Milch  bzw.  Rübenzucker  —  340  Kalorien  in  100  g.  Man  dosiert 
diese  Konserve  löffelweise  (ein  Eßlöffel  Ramogen,  mit  15  cm3  gerechnet,  würde  rund 

2,5  g  Fett  enthalten)  und  setzt  der  dem  Alter 
entsprechenden  Verdünnung  so  viel  zu.  daß 
der  gerade  gewünschte  Fettgehalt  erzielt 
wird.  Soll  beispielsweise  ein  Kind  mit  Halb¬ 
milch  und  etwa  3%  Fett  ernährt  werden,  so 
werden  400  crm  Milch  (mit  12  g  Fett)  mit  7 
Eßlöffel  =  100  cm3  Ramogen  (mit  16,8  g 
Fett)  vermischt  und  das  Ganze  auf  1  Liter 
aufgefüllt. 

Eine  Milch  mit  Zusatz  von  Olivenöl  und 
etwas  Halibutlebertran  ist  das  0 1  a  c  Emmet 
Holts  (Mead  Johnson  &  Co.  Evansville 
Illinois). 

Die  S.  M.  A.  (synthetic  milk  adapted) 
von  Gerstenbergen  und  Ruh 5)  ist  der 
Frauenmilch  ähnlich  zusammengesetzt,  ins¬ 
besondere  auch  in  Bezug  auf  den  Gehalt  an 
niederen  Fettsäuren.  Die  homogenisierte 
Mischung  besteht  aus  verdünnter  Mager¬ 
milch  mit  Zusatz  von  Milchzucker  und  einem 
Gemenge  von  40%  Talg,  10%  Schmalz,  20%  Kokosöl,  20%  Kokosbutterund  10% 
Lebertran,  welch  letzter  die  sonst  fehlenden  fettlöslichen  Vitamine  liefert.  Die  Ernäh¬ 
rungserfolge  hinsichtlich  Gedeihen,  Aussehen  und  Freibleiben  von  Rachitis  sind  gut. 

Zusatz  von  Eiweiß*  Die  Notwendigkeit  einer  Beigabe  von  Eiweiß  scheint 
beim  gesunden  Kinde  nicht  gegeben.  Infolge  des  hohen  Eiweißgehaltes  der 
Kuhmilch  wird  auch  in  den  Verdünnungen  genügend  geboten,  um  einen 
Eiweißmangel  auszuschließen,  und  selbst  die  stärkste  zulässige  Verdünnung, 
die  Drittelmilch,  kommt  immer  noch  der  Frauenmilch  gleich.  Nichtsdesto¬ 
weniger  gibt  es  Fälle  von  mangelhaftem  Gedeihen,  bei  denen  der  Zusatz 
von  1  bis  2%  Eiweiß  (Plasmon,  Nutrose  u.  a.)  auffälligen  Aufschwung 
herbeiführt.  Ich  habe  das  namentlich  bei  fettangereicherter  Drittelmilch 
gesehen  (Abb.  21).  Auch  hier  ist  zur  Erklärung  die  Annahme  eines  größeren 
Eiweißbedarfes  nicht  zwingend  notwendig;  wahrscheinlich  handelt  es  sich 


4)  Lit.  bei  Noack:  Arch.  K.  69.  1921. 

2)  Stolte:  J.  K.  89.  1919.  Noack:  1.  c.  Frontali:  J.  K.  97.  1922.  Das  Kotfett 
beträgt  13,5  bis  30%  der  Einfuhr  gegen  3  bis  10%  beim  Gesunden  und  4 y2  bis  18% 
beim  „ziemlich  Gesunden“  mit  Milchverdünnungen  Genährten  (Freund:  E.  i.  M.  K. 
3.  1909).  Zielaskowsky  fand  bei  Buttermehlnahrung  Verluste  von  nur  7  bis  17%. 

3)  J.  K.  97.  1922. 

4)  Peiser:  B.  Kl.  W.  Nr.  25.  1914.  Frontali:  R.  cl.  p.  22.  1924  u.  Act.  p.  16.  1934. 
Emmet  Holt  u.  Mitarbeiter:  J.  p.  6.  1935. 

5)  Am.  J.  d.  ch.  10.  1915  u.  69  Versamml.  d.  Amer.  med.  assoc.  1918. 
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Abb.  21.  Wirkung  einer  Eiweißzulage 
auf  den  Ansatz. 
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um  eine  günstige  Beeinflussung  der  Darmvorgänge  bei  Kindern  an  der 
Grenze  zur  Dyspepsie.  Diese  Verhältnisse  streifen  schon  ans  Pathologische 
und  berühren  somit  die  Ernährungsfragen  des  gesunden  Kindes  nur  wenig. 

4.  Sauermilchen  1 ). 

Lange  bevor  durch  das  begeisterte  Eintreten  Metschnikoffs  das  Interesse 
auch  der  Laienwelt  für  die  wundertätigen  Kräfte  der  Sauermilch  wach¬ 
gerufen  wurde,  ist  unter  den  Kinderärzten  von  der  Brauchbarkeit  gesäuerter 
Nahrungen  für  den  Säugling  die  Rede  gewesen  und  die  Frage  ihrer  Über- 
legenheit  über  die  süße  Milch  erörtert  worden.  Ich  selbst  habe  schon  in 
jüngeren  Jahren  einige  alte  Praktiker  kennen  gelernt,  die  von  ihren  Erfolgen 
mit  Sauermilch  nicht  genug  Rühmens  machen  konnten.  Weitere  Kreise  zog 
indessen  der  Gegenstand  erst,  seitdem  uns  vor  jetzt  mehr  als  dreissig  Jahren 
durch  holländische  Ärzte  2)  die  Kenntnis  der  Buttermilch  und  ihrer  vor¬ 
züglichen  Ernährungserfolge  vermittelt  wurde. 

Ausgezeichnet  durch  Säuerung,  feine  Ausfällung  des  Kaseins,  Fettarmut 
und  infolge  Vergärung  um  1  bis  1  %%  verringerten  Milchzuckergehalt, 
bildet  die  unverdünnt  zu  verwendende  Buttermilch  eine  Nahrung,  die  sich 
den  mit  Süßmilchverdünnungen  hergestellten  Mischungen  in  zahlreichen 
Fällen  überlegen  erweist.  Bei  Gebrauch  als  Dauernahrung  erregt  allerdings 
der  geringe  Fettgehalt  Bedenken;  hier  ist  also  Fettzusatz  zur  Buttermilch 
selbst  oder  eine  fetthaltige  Beikost  angezeigt.  Am  geeignetsten  ist  dafür  die 
Buttermehlschwitze3)  (10 — 20  g  Butter  pro  Liter  Buttermilch). 

Die  zur  Säuglingsernährung  bestimmte  frische  Buttermilch  soll  am  besten  aus 
saurem  Rahm  bereitet  sein.  Die  enthält  2,5  bis  2,7%  Eiweiß,  0,5  bis  1%  Fett  und  3 
bis  3,5%  Zucker.  In  rohem  Zustand  soll  sie  noch  nicht  geronnen  sein,  einen  Säuregrad 
von  28  bis  32  1/4  Normalnatronlauge  auf  100  4)  aufweisen  und  angenehm  schmecken  und 
riechen.  Ein  Stoff  von  dieser  Beschaffenheit  ist  nicht  so  leicht  erhältlich.  Bei  den  ver¬ 
schiedenen  Phasen  der  Buttererzeugung  ist  die  Buttermilch  in  hohem  Maße  der  Ver¬ 
unreinigung  ausgesetzt.  Am  harmlosesten  ist  noch  die  Beimischung  von  Wasser;  sie 
gilt  in  einer  Höhe  von  15  bis  20%  nicht  einmal  polizeilich  für  unzulässig.  Bedenklicher 
ist  der  namentlich  in  kleinen  Molkereien  geübte  Brauch,  Magermilch,  Zentrifugen  milch 
und  andere  Reste  in  den  Buttermilchkübel  hineinzugießen  und  mit  zu  verkaufen. 
Betrachtet  man  doch  die  Buttermilch  zumeist  als  Abfallstoff,  der  hauptsächlich  zur 
Schweinefütterung  dient,  nicht  aber  für  den  Menschen.  Viele  kleine  Betriebe  verar¬ 
beiten  zudem,  weil  sie  nicht  täglich  buttern,  einen  mehrere  Tage  alten  Rahm.  Ein 
solches  Erzeugnis  ist  reich  an  bakteriellen  und  anderen  Verunreinigungen,  verändert 
in  Geruch,  Geschmack,  Reaktion  und  Beschaffenheit  des  Gerinnsels,  und  zur  Säuglings¬ 
ernährung  unbrauchbar.  So  ist  denn  eine  zulässige  Buttermilch  am  ehesten  von  Groß¬ 
molkereien  zu  erzielen.  Aber  auch  deren  Interesse  für  die  wichtige  Ernährungsfrage 
ist  vielfach  so  gering,  daß  an  zahlreichen  Orten  trotz  aller  Bemühungen  der  Ärzte 
die  Schwierigkeiten  nicht  überwunden  werden  können. 

Manche  Kliniken  stellen  sich  die  Buttermilch  selbst  her  oder  verwenden  gesäuerte 
Magermilch,  wobei  die  Säuerung  durch  käufliche  ,, Säurewecker“  in  fester  oder 
flüssiger  Form  oder  durch  Zusatz  von  saurer  Milch  von  der  vorigen  Butterung  ein¬ 
geleitet  wird. 

Gute  Haiidelskonserven  sind  die  „Holländische  Säuglingsnahrung"  (,,H  S“) 
mit  5%  Zucker  und  %%  Mehl  und  die  „Holländische  Anfangsnahrung"  („H  A“)  ohne 
Zusatz,  konzentriert  in  Dosen  zu  200  g  (Töpfer  Trockenmilchwerke,  Böhlen  bei 
Leipzig).  Trockenbuttermilch  sind  Edelweiß-Buttermilch  (Milchwerke  Kempten, 

1 )  Lit.  E.  Feer-  die  Sauermilcharten  in  der  Nahrung  der  Völker  u.  in  d.  modern. 
Med.  Basel,  B.  Schwabe  u.  Co.  1937. 

2)  Ballot  (1865).  de  Jager:  Verdauung  und  Assimilation  des  gesunden  und 

kranken  Säuglings.  Berlin,  Coblentz  1898.  Teixeira  de  Mattos:  J.  K.  55.  1902. 
Lit.  Koeppe:  J.  K.  63.  3)  Kleinschmidt:  M.  K.  19.  1921. 

4)  Ein  zu  hoher  Säuregrad  kann  durch  Normalsodalösung  (26,5  :  1000)  abgestumpft 
werden,  wobei  einem  Zehntel  Normallauge,  das  bei  der  Titration  mehr  gebraucht 
wurde,  4  ccm  Sodalösung  pro  Liter  entsprechen. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Allgäu),  Bucco  (Deutsche  Milchwerke,  Zwingenberg)  und  das  viel  verwendete  Ele- 
don  x)  (Deutsche  A.  G.  f.  Nestleerzeugnisse,  Berlin,  Tempelhof). 

Buttermilch  hat  die  Neigung,  beim  Erwärmen  klumpig  zu  werden.  Um  das  zu  ver¬ 
hüten  und  die  feine  Verteilung  des  Kaseins  zu  erhalten,  ist  beim  Kochen  eine  beson¬ 
dere  Art  der  Erhitzung  notwendig.  Man  soll  eine  kleine  Messerspitze  Mehl  zu¬ 
setzen  —  auch  Nährzucker  ist  verwendbar  —  ganz  langsam  auf  gelindem  Feuer  unter 
ständigem  Umrühren  etwa  8  bis  10  Minuten  lang  anwärmen  und  dreimal  aufwallen 
lassen. 

Nach  der  ursprünglichen  Vorschrift  sollen  als  Zusatz  auf  einen  Liter 
Buttermilch  ein  gestrichener  Eßlöffel  Weizenmehl  (15  g)  und  zwei  bis  drei 
gestrichene  Eßlöffel  (50  bis  80  g)  Rübenzucker  genommen  werden.  Diese 
hohe  Bemessung  namentlich  des  leicht  zersetzlichen  Zuckers,  im  Verein 
mit  dem  Molkenreichtum  begünstigen  indessen  das  Entstehen  von  Durch¬ 
fällen  und  im  Anschluß  daran  starke  Gewichtsstürze.  Auch  das  Mehl  ist 
in  der  angegebenen  Menge  für  Kinder  der  ersten  zwei  Monate  nicht  immer 
bekömmlich.  Also  Vorsicht!  Am  besten  bindet  man  sich  überhaupt  nicht 
an  ein  bestimmtes  Schema,  sondern  betrachtet  die  Buttermilch  nur  als 
Grundlage,  zu  der,  ebenso  wie  zu  den  Verdünnungen,  die  Beigabe  nach  Art 
und  Größe  dem  einzelnen  Fall  entsprechend  besonders  bestimmt  wird.  Bei 
Neigung  zu  Durchfall  wird  der  Zucker  verringert  und  dafür  mehr  Grieß 
oder  Mondamin  verwendet ;  auch  Dextrinmaltose  ist  empfehlenswert.  Zusatz 
von  etwas  Mehlschwitze  behebt  die  Einseitigkeit  der  Nahrung  und  verringert 
die  Neigung  zu  lockerer  Wassereinlagerung. 

Solange  die  Stühle  die  für  Buttermilch  kennzeichnende  Beschaffenheit 
haben,  d.  h.  dickbreiig,  pastenartig  sind  und  nicht  öfter  als  drei-  bis  viermal 
erfolgen,  ist  wohl  kaum  eine  Gefahr.  Eine  Änderung  hierin  ist  ein  Warnungs¬ 
zeichen.  Man  beachte  auch  die  Temperaturen,  die  bei  labilen  Buttermilch¬ 
kindern  häufig  ein  erhöhtes  Tagesmittel  zeigen. 

Die  Ausnützung  der  Buttermilch  ist  sehr  gut.  90%  des  N,  93% 
des  Fettes  und  60  bis  75%  der  Asche  kommen  zur  Aufsaugung. *  2). 

Ein  starker  Konkurrent  erstand  der  Buttermilch  im  letzten  Jahrzehnt 
in  der  Milchsäurevollmilch  (MSV) 3),  nach  ihrem  ersten  Empfehler  auch 
,,Marriottmilch“  genannt. 

Zur  Herstellung  setzt  man  zu  1  Liter  Milch  50  g  Dextrinmaltose,  bei  guten 
Stühlen  statt  dessen  auch  Rohrzucker  oder  Dextrinmaltose  und  Rohrzucker  zu  gleichen 
Teilen.  Dazu  kommen  20  g  Mehl,  in  wenig  Wasser  verrührt.  Umrühren,  3 — 5  Minuten 
kochen,  Abkühlen  in  kaltem  Wasser,  langsames  tropfenweises  Zusetzen  von  5  ccm  Acid. 
lacticum  officinale  (75%)  unter  starkem  Umrühren.  Statt  der  konzentrierten  ätzenden 
Säure  kann  auch  eine  10%  verordnet  werden,  von  der  50  ccm  zuzusetzen  sind.  Dadurch 
erfolgt  feine  Gerinnung.  Kühl  aufbewahren,  Einzelmahlzeit  in  warmem  (nicht  heißem  !) 
Wasser  erwärmen,  kein  nochmaliges  Kochen. 

Gute  Trocken-MSV  sind  Lactic.  acid.  Milk  mit  und  ohne  Dextrimaltose  (Mead 
Johnson)  ,,Pelargon“  (Deutsche  A.  G.  für JMestleerzeugnisse,  Berlin-Tempelhof)  und 
„Aletemilch"  (Alete  G.  m.  b.H.  München  2).  Einige  Pädiater  geben  auch  jüngeren 
Kindern  die  MSV  unverdünnt;  andere  haben  dagegen  Bedenken  und  verschreiben 
dieselben  Verdünnungen  wie  bei  gewöhnlicher  Milch. 

Statt  MSV  ist  auch  Zitronensäurevollmilch  empfohlen  (A.  Hess,  Mätzner, 
Weißenberg)  und  brauchbar  befunden  worden  (20  g  Zitronensaft  oder  4,5  g  krystalli- 
sierte  Zitronensäure  auf  1  Liter,  oder  auf  100  cc  eine  „Acilette“ (-Zitronensäuretablette 
nach  Beumer4);  statt  dessen  auch  Zusatz  von  Zitrotibin-Nährzucker,  ferner  auch 
Essigsäurevollmilch  (Dunham). 

4)  Langstein:  D.  m.  W.  Nr.  23.  1927. 

2)  Teixeira  de  Mattos,  Rommel  1.  c.  Klotz:  J.  Ix.  70.  1909.  Metschnikof f : 
M.  K.  1.  1910. 

3)  Lit:  Levine:  Arch.  P.  43.  1926.  Feer:  Schw.  m.  W.  Nr.  22.  1934.  Friedmann: 
Am.  J.  d.  ch.  79.  1935.  Rohmer:  R.  fr.  12.  1936. 

4)  M.  Kl.  S.  1035.  1936. 
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Noch  nicht  einig  ist  man  sich  zur  Zeit  über  die  Ursache  der  Überlegenheit  der  sauren 
Nahrungen  ß.  Manches  ist  angeführt  worden,  wie  die  Verringerung  der  Pufferwirkung 
süßer  Milch  im  Magen  durch  die  Säure  (Zahn,  Marriott),  eine  Entwicklungs¬ 
hemmung  von  Bakterien  in  Magen  und  Dünndarm,  eine  Verbesserung  der  Resorption 
und  Retention  der  Mineralstoffe  (Klotz,  Metschnikoff);  aber  etwas  wirklich  Sicheres 
läßt  sich  noch  nicht  sagen  und  insbesondere  ist  zweifelhaft,  ob  die  Säure  selbst  direkt 
fördernd  auf  die  Vorgänge  bei  der  Verdauung  wirkt.  Erzielt  man  doch  mit  alkalisierter 
Buttermilch  dieselben  Erfolge  wie  mit  saurer  (Moll,  Marfan,  Peiser,  eigene  Beob.) ! 
Danach  wäre  es  denkbar,  daß  das  Wesentliche  in  der  durch  Säuerung  herbeigeführten 
Veränderung  der  Milchstruktur  —  namentlich  in.  kolloidaler  Hinsicht  —  gegeben  ist, 
die  eine  leichtere  Verdaulichkeit  begründet.  Die  feine  Verteilung  des  Kaseins, 
wäre  dann  das  auffälligste  Teilstück  dieser  Strukturveränderung. 

Zu  dieser  Ansicht  wird  namentlich  der  Kliniker  neigen,  wenn  er  die  Erfahrung 
macht,  daß  eine  Eiweißmilch,  in  der  die  Kaseingerinnsel  nicht  fein  genug  sind,  ihre 
Heilwirkung  einbüßt,  wenn  er  sieht,  daß  die  durch  feine  Suspension  ausgezeichnete 
Pegninmilch *  2)  und  die  aus  Trockenmilch  hergestellten  Mischungen  bei  vielen  ver- 
dauungsschwachen  Kindern  überlegen  sind,  und  wenn  er  liest,  daß  bei  abwechselnder 
Fütterung  mit  gewöhnlicher  und  mit  gesäuerter  Trockenmilchmischung  trotz  sorg 
fähigster  Beobachtung  kein  Unterschied  festzustellen  war  (Brennemann). 

Erfahrungen  über  andere  Sauermilchen  beim  gesunden  Kinde  liegen  nur 
in  geringem  Umfange  vor.  Der  ausführliche  Bericht  von  Klotz3)  über 
Yoghurt  bezieht  sich  hauptsächlich  auf  Kranke;  für  normale  Zeiten  erklärt 
der  Autor  selbst  diese  Nahrung  für  einen  ,, Notbehelf“,  der  der  Schwierigkeit 
der  Bereitung  wegen  vorläufig  nur  für  Anstalten  in  Betracht  kommt.  Für 
alkalischen  Kefir  4)  möchte  ich  dasselbe  gelten  lassen.  Ich  habe  die  Versuche 
damit  schließlich  eingestellt,  nachdem  mir  bei  einem  nicht  ganz  kleinen 
Material  der  Vergleich  mit  den  Erfolgen  einer  völlig  gleichen  Mischung  in 
unvergorenem  Zustand  keinerlei  durchgreifenden  Unterschied  ergeben  hatte. 
Ein  endgültiges  Urteil  soll  damit  aber  keineswegs  ausgesprochen  sein. 

5.  Soja5). 

Die  in  Ostasien  als  Volksnahrungsmittel  geschätzte  und  auch  zur  Säug¬ 
lingsernährung  verwendete  Sojabohne  hat  im  letzten  Jahrzehnt  auch  die 
Pädiater  Nordamerikas  und  Europas  interessiert.  Als  Ergebnis  kann 
gebucht  werden,  daß  mit  der  aus  Sojabohnenmehl  hergestellten  ,, Soja-Milch“ 
mit  geeigneten  Zusätzen  annähernd  ähnliche  Ergebnisse  erzielt  werden 
können,  wie  mit  Kuhmilchmischungen,  und  daß  damit  auch  eine  Dauer¬ 
ernährung  durchgeführt  werden  kann.  Dies  ist  vor  allem  dem  Umstand 
zuzuschreiben,  daß  das  Sojaeiweiß  zum  Unterschied  von  den  meisten  anderen 
Pflanzenproteinen  alle  zum  Wachstum  nötigen  Aminosäuren  enthält.  Ich 
selbst  verfüge  über  eine  Anzahl  recht  befriedigender  Erfahrungen  bei 
Ekzematikern. 

Das  durch  ein  besonderes  Verfahren  entbitterte  Sojamehl  enthält  25,7%  (40%) 
Eiweiß,  18,8%  (20%)  Fett,  38,1%  (24%)  Kohlehydrat6).  Durch  Zufügung  von  Koch¬ 
salz  und  phosphorsaurem  Kalk  wird  eine  Defizit  an  Mineralsalzen  ausgeglichen  Handels- 


ß  Fit.  bei  Schiff  u.  Mosse:  Abhandl.  aus  dem  Gebiet  der  Kinderheilk.  Heft  5. 
Berlin,  Karger,  1924. 

2)  Pegnin  (v.  Düngern)  ist  ein  labfermenthaltiges  Pulver,  das  feinste  Gerinnung 
der  Milch  bewirkt.  Ernährungserfolge  mit  Pegninmilch  bei  Hünermann:  Act.  p. 

10.  1931.  3)  J.  K.  67.  Erg.H.  1908. 

4)  Dresler:  M.  Kl.  Nr.  27.  1908.  Peiser:  M.  K.  11.  Orig.  1912. 

5)  Lit :  Brüning :  Arch.  K.  93. 1931.  Hill :  Am.  J.  d.  ch.  41.  1931.  Krause  u.  Lassen: 
Arch.  K.  100.  1933.  Mader:  M.  K.  54.  1932.  Stearns,  Oelke  u.  Mitarbeiter:  Am.  J. 
d.  ch.  46.  1933.  Yen:  Lait  de  S.  dans  Pallaitement  des  nourrissons.  Paris  ed.  Vega 
1933  (ref.  Zentr.  K.  29  p.  241.  1934.  Pachioli  u.  Mengali:  Arch.  ital.  P.  4,  1936. 

6)  Nach  Schall-Heisler :  Nahrungsmitteltabellen,  (00)  nach  Schellong:  Ver¬ 
wendung  d.  Sojabohne  i.  d.  Heilkost.  Steinkopf,  Dresden  u.  Leipzig,  1935. 
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Präparate  mit  diesem  Zusatz  und  Beigabe  von  etwas  Olivenöl  sind  Sobee  (U.S.A.). 
Laktopriv  (Töpfer  Milchwerke,  Böhlen  bei  Leipzig),  in  200  g  Dosen  und  Sojabasan 
(Henselwerke,  Cannstadt)  in  500  g  Dosen.  Laktopriv  enthält  35,1%  Eiweiß,  20,8% 
Fett,  31,8%  Kohlehydrat,  8,5%  Salze.  15 — 20  g  in  100  Wasser  dieser  Mehle  entsprechen 
annähernd  der  Kuhvollmilch  und  bilden  gleich  dieser  die  Grundlage,  zudernach  Bedarf 
Kohlehydrate  (Zucker,  Dextrimaltose)  zuzusetzen  sind.  Von  Nebenwirkungen  dieser 
Nahrung  werden  Neigung  zu  Gesäßerythem  und  zu  verstärkter  Pigmentierung  nach 
Besonnung,  Roentgen-  und  Grenzstrahlen  berichtet. 

Für  besondere  Zwecke,  wie  bei  der  Ernährung  von  Ekzemkindern,  dürfte  das 
entölte  Sojamehl  („Deback“  G.  m.  b.  H.,  Hamburg  35)  in  Betracht  kommen 
(52%  Eiweiß,  0,9%  Fett,  26%  Kohlehydrat). 


b)  Die  Nahrung  der  Wahl. 

Dem  Praktiker  ist  wenig  gedient  mit  der  bloßen  Vorführung  der  ver¬ 
schiedenen  Arten,  auf  die  man  bisher  versucht  hat,  Säuglinge  künstlich 
aufzuziehen.  Mit  Fug  verlangt  er  von  den  Fachleuten,  daß  sie  ihm  mit 
Bestimmtheit  eine  Methode  oder  einige  wenige  Methoden  angeben,  die  er 
grundsätzlich  anwenden  soll  und  bei  der  er  verbleiben  darf,  solange  nicht 
besondere  Ereignisse  die  Notwendigkeit  einer  Änderung  begründen.  Natür¬ 
lich  wird  es  bei  jeder  Nahrung  eine  Anzahl  von  Kindern  geben,  für  die  sie 
nicht  paßt,  und  bei  der  einen  wird  diese  Zahl  größer  sein,  als  bei  der  anderen. 
Aber  als  Nahrung  der  Wahl  wird  nur  diejenige  bezeichnet  werden 
dürfen,  die  nach  aller  Erfahrung  in  der  verhältnismäßig  größten  Zahl  der 
Fälle  anzuschlagen  pflegt.  Insofern  es  sich  dabei  auch  um  die  Versorgung  der 
ärmeren  Volkskreise  handelt,  wird  die  Empfehlung  noch  zu  berücksichtigen 
haben,  daß  das  Ausgangsmaterial  jederzeit  leicht  erhältlich,  die  Herstellung 
einfach  und  die  Kosten  niedrig  seien. 

Mit  den  Schleim-  und  Mehlmischungen1),  die  vom  ökonomischen  Stand¬ 
punkt  aus  den  Vorzug  der  größten  Billigkeit  haben,  ist  —  vernünftige 
Durchführung  vorausgesetzt  —  ein  so  hoher  Prozentsatz  befriedigender 
Erfolge  zu  erzielen,  daß  sie  an  erster  Stelle  zu  nennen  sind.  Bei  Kindern, 
die  bei  Zugabe  größerer  Mengen  Rohrzucker  dünne  Stühle  bekommen  oder 
Mehl  schlecht  verdauen  (Blaufärbung  der  sauren,  breiigen  Entleerung  bei 
Zusatz  eines  Tropfen  Jods),  kommt  man  meistens  nach  Ersatz  dieser  Kohlen¬ 
hydrate  durch  Dextrinmaltose  zum  Ziel. 

Solange  stärkere  Verdünnungen  —  Drittel-  und  Halbmilch  —  gegeben 
werden,  ist  die  Beigabe  von  1  bis  2%  Fett  zur  Normalmischung  zu 
empfehlen,  am  besten  als  Buttermehlschwitze.  In  dem  angeratenen  Verbände 
wird  das  Fett  zumeist  gut  vertragen.  Zeigt  sich  eine  Andeutung  schlechter 
Fettverdauung  (dünne,  mikroskopisch  mit  Fetttröpfchen  durchsetzte 
Stühle),  so  hilft  öfter  die  weitere  Beigabe  von  10  bis  15  g  eines  Eiweißpulvers 
—  Plasmon,  Nutrose,  Larosan  u.  a.  —  über  die  Schwierigkeit  hinweg.  Der 
Fettzusatz  erfolgt  einmal,  um  die  erwähnten  spezifischen  Vorteile  einer 
größeren  Fettzufuhr  nicht  ganz  aus  der  Hand  zu  geben,  ferner  aber  auch, 
um  einer  Einseitigkeit  der  Kost  im  Sinne  eines  unerwünschten  Überwiegens 
der  Kohlenhydrate  vorzubeugen. 

Man  kann  sich  schließlich  auch  noch  den  Vorteil  der  Säuerung  sichern, 
indem  man  zu  jeder  trinkfertigen  Mahlzeit  vor  dem  Erwärmen  Milchsäure 
(5  ccm  einer  10% Lösung  auf  100  ccm)  zusetzt  und  die  Flasche  mehrere 
Male  energisch  schüttelt. 

Damit  ist  die  Verbindung  gegeben  zur  Gruppe  der  Sauermilchen. 

0  Die  Schleimmischungen  sind  schon  von  A.  Jacobi  (Gerhardts  Handbuch  d. 
Kinderheilk.  I.  1877)  als  beste  Methode  empfohlen  worden  unter  klaren  Hinweis  auf 
die  Wichtigkeit  der  in  der  Rinde  des  Kornes  enthaltenen  Eiweißstoffe. 
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Der  allgemeinen  Verwendung  der  Buttermilch  steht  entgegen,  daß  es 
an  vielen  Orten  schwierig  ist,  sie  in  der  nötigen  Güte  zu  erhalten  und  daß 
die  Zubereitung  etwas  kompliziert  ist.  Die  Ernährung  mit  den  guten 
Präparaten  anderseits  ist  zu  teuer.  Gegen  dauernde  Ernährung  mit  der  nach 
der  ursprünglichen  Vorschrift  ohne  Fettzusatz  hergestellten  Mischung  ist 
einzuwenden,  daß  die  ungenügende  Zufuhr  eines  so  wichtigen  Faktors,  wie 
ihn  das  Fett  darstellt,  nicht  ohne  Nachteil  sein  kann.  Durch  Beigabe  von 
iy2 — 2%  Fett  dagegen,  wird  die  Buttermilch  zu  einer  guten  Dauernahrung. 

Neuerdings  wird  die  Milchsäurevollmilch  von  Manchen  als  die  beste 
Nahrung  der  Wahl  bezeichnet,  aber  von  der  Mehrzahl  der  Pädiater  wird 
dagegen  Widerspruch  erhoben  x)  wegen  der  Gefahr  der  Überdosierung  und 
der  Dyspepsien  namentlich  der  Kinder  des  ersten  Lebensquartals.  Hier  soll 
dem  Alter  entsprechend  verdünnt  werden.  Damit  käme  man  von  der  anderen 
Seite  zu  derselben  Mischung,  wie  wenn  man  Verdünnungen  mit  Milchsäure 
ansäuert,  wie  das  oben  empfohlen  wurde.  Nach  meinen  Erfahrungen  ist 
MSV  auch  bei  ganz  jungen  Kindern  und  selbst  bei  Frühgeborenen  gut,  aber 
nur  wenn  sie  sachverständig  überwacht  wird.  Wenn  dazu  nicht  die  Ge¬ 
legenheit  besteht,  sind  Verdünnungen  sicherer. 

c)  Technik  der  künstlichen  Ernährung. 

Behandlung  der  Milch  im  Haushalt.  Angenommen,  es  sei  die  Frage  der 
Versorgung  des  Kindes  mit  einer  Milch  von  zulässiger  Beschaffenheit  in 
befriedigender  Form  gelöst  —  für  die  Kuhstallmilch  sei  für  die  heißen 
Monate  der  womöglich  zweimalige  Bezug  gleich  nach  dem  Melken  und  die 
Nützlichkeit  des  Haushaltfilters  (vgl.  S.  32)  nochmals  hervorgehoben  —  so 
heißt  es  jetzt,  die  Nahrung  im  Haushalt  vor  weiterer  Verderbnis  und  neuer 
Verunreinigung  zu  schützen.  Es  wäre  übertrieben,  wenn  man  hierbei  das 
Ideal  der  Asepsis  anstreben  wollte.  Gewissenhaft  inne  gehaltene  Sauberkeit 
aller  der  Zubereitung  und  Verfütterung  der  Nahrung  dienen¬ 
den  Gegenstände  genügt;  die  Bakterien,  die  von  gut  gereinigten  Löffeln 
und  Kochgeräten  oder  aus  der  Luft  stammen,  dürfen  für  das  Kind  ebenso 
vernachlässigt  werden,  wie  für  den  Erwachsenen.  Hierüber  haben  mich 
außer  anderem  auch  die  vieljährigen  Erfahrungen  in  meiner  Anstalt  be¬ 
lehrt.  Ich  habe  dort  niemals  ,, steril“  arbeiten  lassen,  sondern  nur  die  Milch 
in  Kesseln  abgekocht,  im  übrigen  einfach  sauber  geputzte  Gefäße  und 
Geräte  benutzen  lassen  und  an  diesem  Verfahren  nichts  zu  tadeln,  dafür 
eine  beträchtliche  Ersparnis  an  Arbeit,  Betriebskosten  und  Flaschenbruch 
zu  loben  gehabt.  Natürlich  muß  namentlich  in  einfachen  Haushaltungen 
aufs  nachdrücklichste  eingeschärft  werden,  daß  kein  Stück,  das  zur  Bereitung 
der  Säuglingsnahrung  dient,  daneben  auch  für  andere  Zwecke  verwendet 
wird.  Die  Milchflaschen  sind  sofort  nach  der  Mahlzeit  mit  Wasser  zu  füllen 
und  so  bis  zur  Reinigung  aufzuheben.  Damit  vermeidet  man  die  Bildung 
der  feinen,  schwer  entfernbaren  Milchbeschläge.  Dann  werden  sie  mit  heißer 
Soda-  oder  Schmierseifenlösung  ausgebürstet  und  mit  Wasser  nachgespült. 
Wichtig  ist  die  Trocknung  mit  nach  unten  gerichteter  Öffnung,  um  zu  ver¬ 
hüten,  daß  ein  Spülrückstand  verbleibt,  in  dem  Bakterienwucherung  Platz 
greifen  kann.  Aus  dem  gleichen  Grund  werden  auch  die  Sauger  am  besten 
trocken  in  reiner  Tasse  zwischen  reinem  Mull  oder  Leinwand  oder  Fließ¬ 
papier  auf  bewahrt,  nachdem  sie  vorher  in  fließendem  Wasser  außen  und 
nach  dem  Umstülpen  innen  mit  einer  Prise  Salz  abgerieben  wurden.  Von 


Ü  Siehe:  Arch.  K.  102.  1934.  Rohmer:  R.  fr.  12.  1936. 
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Zeit  zu  Zeit  werden  sie  außerdem  mit  ausgekocht.  Alle  Arten  von  Schlauch¬ 
oder  Glasröhrensauger  sind  der  erschwerten  Säuberung  wegen  verwerflich  x) . 

Für  die  Zwecke  der  Sterilisation  im  Privathause  ist  der  bekannte  Soxhlet- 
apparat  mit  seinen  im  Prinzip  nicht  verschiedenen  Konkurrenten  gebräuch¬ 
lich,  auf  dessen  Beschreibung  füglich  verzichtet  werden  kann.  Sein  Haupt¬ 
vorteil  ist  die  Sterilisation  der  Einzelmahlzeit,  wodurch  jede  spätere  Verun¬ 
reinigung  verhindert  wird.  Der  luftdichte  Kautschuk  Verschluß  kann  ohne 
Bedenken  auch  durch  lose  aufgestülpte  Glas-  oder  Metallhütchen  ersetzt 
werden,  da  auch  diese  einen  hinreichenden  Schutz  vor  Luftinfektion  ge¬ 
währleisten  (Flügge).  Statt  der  anfangs  vorgeschriebenen  Kochzeit  von 
3/4  Stunden  sind  2  Minuten  als  genügend  erkannt  worden.  Die  Kühlung 
pflegt  in  fließendem  Leitungswasser  zu  erfolgen.  Es  ist  von  Wichtigkeit, 
sie  möglichst  weit  zu  treiben;  im  heißen  Sommer  muß  das  Wasser  eine 
halbe  Stunde  lang  laufen.  Kann  dann  die  Aufbewahrung  im  Eisschrank 
erfolgen,  so  bleibt  die  Temperatur  unter  derjenigen,  bei  der  die  Sporen  zu 
keimen  beginnen.  In  den  Volkskreisen,  wo  die  Sommersterblichkeit  heimisch 
ist,  fehlt  indessen  der  Eisschrank  und  es  wird  überhaupt  die  Kühlhaltung 
wenig  sorgsam  betrieben,  die  Vorkühlung  im  fließenden  Wasser  flüchtig 
vorgenommen  und  weiterhin  die  Milch  in  selten  gewechseltes  Wasser  ein¬ 
gestellt.  Die  so  erhaltene  Temperaturerniedrigung  bleibt  ungenügend,  auch 
bei  Gebrauch  eines  Topfes  aus  porösem  Ton  oder  bei  Umwicklung  der 
Flaschen  mit  feuchtem  Fließpapier  oder  feuchter  Leinwand *  2).  Empfehlens¬ 
wert  ist  die  Aufbewahrung  in  einer  Kühlkiste  (=  Kochkiste),  die  jeder 
nötigenfalls  sich  auch  selbst  mit  Leichtigkeit  durch  Einlage  einer  wenigstens 
10  cm  starken  Isolierschicht  aus  Heu,  Seegras,  Holzwolle,  Papier  zwischen 
dem  das  Milchgefäß  und  das  Kühlwasser  enthaltenden  Topf  und  den  Wänden 
und  Böden  einer  beliebigen  Kiste  hersteilen  kann3).  Auch  hierbei  ist  die 
erforderliche  Temperaturerniedrigung  nur  verbürgt,  wenn  die  Vorkühlung 
gut  durchgeführt  und  das  Kühlwasser  alle  8  Stunden  gewechselt  wird.  Wo 
die  nötige  Sorgfalt  nicht  erwartet  werden  kann,  ist  die  Aufbewahrung  in 
einer  kleinen  Menge  Eis  am  ratsamsten. 

In  einfachen  Haushaltungen  genügt  das  einfache  Kochen  im  Topf, 
wobei  die  billigen  Milchkocher  (nach  Biedert,  Flügge,  Soltmann  u.  a.) 
Verwendung  finden.  Man  kocht  darin  besser  nicht  die  fertige  Mischung, 
sondern  hält  der  geringeren  Zersetzungsgefahr  halber  (S.  103)  Milch  und 
Zusatz  getrennt,  um  sie  erst  kurz  vor  dem  Trinken  zur  Einzelmahlzeit 
zusammenzugießen . 

Eine  Milch,  die  beim  Kochen  gerinnt,  wie  das  im  Sommer  häufig  vorkommt,  kann 
immer  noch  verwendet  werden.  Man  kann  sie,  wie  das  bei  der  Herstellung  von  Eiweiß¬ 
milch  geschieht  (S.  254),  mehrfach  durch  ein  Haarsieb  treiben,  bis  die  Gerinnsel 
ganz  fein  geworden  sind  und  sie  dann  in  der  gewohnten  Weise  weiter  verarbeiten.  Oder 
man  mischt  die  Milch,  nachdem  vorher  in  einer  kleinen  Probe  die  Gerinnung  in  der 
Hitze  festgestellt  worden  ist,  vor  dem  Kochen  mit  einer  erkalteten,  nicht  zu  schwachen 
Schleim-  oder  Grießsuppe,  setzt  den  Zucker  zu  und  erwärmt  erst  dann  unter  Um¬ 
rühren4).  Dabei  entsteht  feine  Gerinnung.  Zur  Not  kann  auch  vor  dem  Kochen  vor¬ 
sichtig  etwas  fein  pulverisiertes  Calcium  carbonicum  bis  eben  zum  Beginne  amphoterer 
Reaktion  zugesetzt  werden. 

4)  Interessante  Angaben  über  die  Vorläufer  der  jetzt  gebräuchlichen  Sauger  und 
Flaschen  bei  Brüning:  Geschichte  der  Methodik  der  künstlichen  Säuglingsernährung. 
Stuttgart:  Enke  1908. 

2)  Klink:  Th.  G.  Sept.  1911. 

3)  Speck:  D.  m.  W.  Nr.  32.  1905.  Peiser:  Säuglingsfürs.  6.  1912.  Ziegler:  Z.  ä. 
F.  1.  Mai  1911. 

4)  Hamburger:  M.  m.  W.  Nr.  21.  1919. 
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Überblickt  man  alle  diese  Maßnahmen,  so  wird  klar,  wie  groß  die  Erleich¬ 
terung  bei  Verwendung  von  Trockenmilch  ist,  bei  der  die  Sorge  um  die 
Qualität,  die  Sterilisation  und  bei  frischer  Bereitung  der  Einzelportion  auch 
die  Kühlung  wegfällt. 

Abmessung  der  Milch  und  der  Zutaten.  Für  die  Mischung  ist  —  am  besten 
schriftlich  —  eine  ins  einzelne  gehende  Verordnung  zu  geben.  Dabei  ist  zu 
berücksichtigen,  ob  der  ganze  Tagesbedarf  auf  einmal  zubereitet  und  in 
Einzelportionen  verteilt  werden  soll,  oder  ob  die  im  Volke  übliche  Herstellung 
der  Einzelmahlzeit  in  der  Strichflasche  in  Frage  kommt.  Die  Zahl  der  Mahl¬ 
zeiten  und  die  Menge  der  flüssigen  und  festen  Bestandteile  sind  genau  vor¬ 
zuschreiben.  Das  ist  nötig,  weil  viele  Frauen  mit  Maß,  Zahl  und  Gewicht 
in  einem  etwas  gespannten  Verhältnis  leben.  Allenfalls  wird  man  von 
ihnen  die  Stärke  der  Mischung  und  die  Länge  der  Trinkpausen  erfragen 
können;  wieviel  Milch  aber  nun  wirklich  in  24  Stunden  verbraucht  wird, 
wieviel  Zutaten  hinzugekommen  sind  und  wieviel  Mahlzeiten  das  Kind 
getrunken  hat,  darüber  geben  sie  sich  nur  unklar  Rechenschaft.  Wir  Ärzte 
aber  müssen  jederzeit  die  Möglichkeit  haben,  über  Menge  und  Zusammen¬ 
setzung  der  Kost  zuverlässige  Auskunft  zu  erhalten,  nicht  nur,  um  im 
großen  ganzen  ihrer  Zweckmäßigkeit  sicher  zu  sein,  sondern  auch  um  im 
Falle  einer  Störung  nachprüfen  zu  können,  ob  nicht  irgendein  Fehler  in  der 
Ernährungsweise  die  Schuld  trägt.  Wie  oft  ist  beispielsweise  eine  Dyspepsie 
dadurch  hervorgerufen,  daß  zu  viel  Zucker  oder  eine  zu  starke  Mehlab¬ 
kochung  zugesetzt  wurde,  wie  oft  ein  mangelhaftes  Gedeihen  dadurch,  daß 
die  Verdünnung  zu  stark  oder  der  Kohlenhydratzusatz  zu  gering  war.  Und 
wie  oft  genügt  eine  ganz  geringfügige  Korrektur,  um  schnellstens  erfolgreich 
Wandel  zu  schaffen. 

Für  die  Abmessung  der  Mengen  ist  in  der  Praxis  die  Wägung  von  überflüssiger 
Genauigkeit.  Es  genügt  die  Angabe  nach  Löffeln.  Ein  Eßlöffel,  Kinderlöffel,  Teelöffel 
Milch  oder  Wasser  ist  mit  15,  10,  5  cm3  anzusetzen;  voll  Mehl  fassen  sie  gestrichen  etwa 
15,  10  und  5  g,  gehäuft  etwa  30,  20,  10  g.  Für  Zucker  ist  20,  15,  6  bzw.  35,  25,  13  g  zu 
rechnen,  für  die  besonders  leichte  Nährmaltose  10,  8,  3  g  bzw.  17,  12,  6  g.  Ein  Stück 
Würfelzucker  wiegt  5  g.  Ein  gestrichener  Teelöffel  Ramogen  wiegt  7  g,  ein  gestrichener 
Eßlöffel  25  g.  Der  gleiche  Wert  kann  auch  für  andere  Milchkonserven  gerechnet  werden. 
Ein  Eßlöffel  Malzextrakt  wiegt  an  40  g,  ein  Tee-,  Kinder-,  Eßlöffel  geschmolzener 
Butter  3,  7,  11,5  g. 

Zur  Abmessung  von  Flüssigkeiten  und  zur  Mischung  der  Einzelmahlzeit  eignen  sich 
die  mit  Einteilung  versehenen  Trinkflaschen;  sie  ermöglichen  auch  auf  die  einfachste 
Weise  die  Feststellung  der  wirklich  getrunkenen  Mengen.  Die  alte  ,, Strichflasche“  hat 
eine  sehr  ungenaue  Teilung;  statt  15  cm3  für  einen  Strich  ergibt  die  Nachprüfung 
gewöhnlich  nicht  unbeträchtlich  mehr  oder  weniger,  im  Durchschnitt  etwa  18  cm3.  Der 
gleiche  Nachteil  haftet  auch  der  sonst  vorzuziehenden,  mit  Kubikzentimeterteilung 
versehenen  Strichflasche  an.  Den  vielgerügten  Übelstand,  daß  die  durch  die  grobe 
Teilung  erzeugten  Unebenheiten  im  Flascheninneren  das  Ansetzen  schwer  entfernbarer 
Milchbeschläge  fördern,  schätze  ich  praktisch  nicht  hoch  ein;  zu  billigem  Preis  ist 
es  anders  nicht  zu  haben.  Die  glatte  Soxhletflasche  ist  ungeteilt;  die  Normalsäuglings- 
milchflasche  ,,Gramma“  des  Kaiserin- Auguste-Viktoria-Hauses  mit  genauer  und  nicht 
erhabener  Teilung  ist  entsprechend  teuer. 

Bei  Gebrauch  der  Sterilisationsapparate  wird  die  gesamte  Tagesmenge  auf  einmal 
gemischt  und  in  die  Portionsflaschen  verteilt.  Wird  jede  Mahlzeit  für  sich  zubereitet, 
so  soll  die  abgekochte  Milch  und  der  Schleim  getrennt  aufbewahrt  werden  und  die 
Mischung  erst  unmittelbar  vor  dem  Trinken  erfolgen.  Der  Zucker  wird  besser  der 
Milch  als  dem  Schleim  beigegeben  oder  jedesmal  erst  der  fertigen  Flasche  zugesetzt, 
da  so  die  Zersetzung  langsamer  vorwärtsschreitet  ß. 

Bestimmung  der  Nahrungsmengen.  Wieviel  braucht  das  Kind  von  der 
verordneten  Mischung?  Die  Veranschlagung  der  Nahrungsmengen  kann  auf 
zweierlei  Weise  erfolgen:  Entweder  wird  vom  Brennwert  der  Mischung  aus- 
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gegangen  und  das  Kostmaß  so  eingestellt,  daß  die  Deckung  des  Energiebe¬ 
darfes  gesichert  erscheint.  Oder  man  hält  sich  an  gewisse  aus  der  Beobach¬ 
tung  einer  großen  Zahl  gut  gedeihender  Kinder  abgeleitete  Regeln,  die  ange¬ 
ben,  wieviel  Milch  und  wieviel  Zutaten  ein  Kind  der  in  Frage  kommenden  Be¬ 
schaffenheit  durchschnittlich  braucht,  um  sich  normal  entwickeln  zu  können. 

Die  Bestimmung  der  Nahrungsmengen  nach  dem  Brennwert  ist  ein  sehr 
einfaches  Verfahren,  das  vor  anderen  den  Vorteil  bietet,  in  jeder  Lage  und 
bei  jeder  Nahrung  verwendbar  zu  sein.  Nur  darf  man  sich  nicht  scheuen,  dem 
Gedächtnis  einige  Standardzahlen  einzuprägen  und  jedesmal  eine  kleine 
Rechnung  auszuführen.  Die  erforderlichen  Gesamt kalonen  ergeben  sich  aus 
der  Multiplikation  des  Energiequotienten  mit  dem  nach  Kilo-  und  Zehntel¬ 
kilo  anzusetzenden  Körpergewicht.  Dividiert  man  diese  Zahl  mit  dem 
Kaloriengehalt  der  gewählten  Nahrung,  so  erhält  man  die  Zahl  für  die  von 
ihr  nötigen  Mengen  in  Dezilitern.  Es  wiege  beispielsweise  das  Kind  4,5  Kilo, 
der  Energiequotient  sei  100,  der  Kaloriengehalt  der  Nahrung  im  Liter  600. 
Das  Kind  braucht  4,5  x  100  =  450  Kalorien,  diese  sind  enthalten  in  450  :  600 
=  0,75  Liter. 

Als  Mittelwerte  für  den  Energiequotienten  dürfen  nach  früheren  Ausfüh¬ 
rungen  die  gleichen  angesetzt  werden,  wie  bei  der  natürlichen  Ernährung, 
also  100  bis  110  Kalorien  im  ersten  Vierteljahr,  im  zweiten  90  bis  100,  im 
dritten  80  bis  90.  Als  Erhaltungsmaß  im  ersten  Halbjahr  werden  etwa  70 
Kalorien  auf  das  Kilo  anzunehmen  sein.  Diese  Zahlen  haben,  wie  nicht 
genug  hervorgehoben  werden  kann,  Geltung  nur  für  normale  Kinder, 
nicht  für  untergewichtige,  seien  es  Frühgeborene  (S.  144)  oder  Zurück¬ 
gebliebene  (S.  110).  Auch  beim  Neugeborenen  (S.  112)  sind  Besonderheiten 
zu  beachten. 

Zur  Berechnung  des  Energiegehaltes  jeder  beliebigen  Mischung  bedarf  es 
bei  bekannter  chemischer  Zusammensetzung  keiner  weiteren  Kenntnis  als 
der  des  Brennwertes  der  Vollmilch  (etwa  600  Kalorien  bei  Zugrundelegung 
eines  Fettgehaltes  von  3%)  und  der  Wärmeäquivalente  für  Eiweiß,  Fett  und 
Kohlenhydrate  (4,1,  9,3,  4,1).  Ein  Liter  ,, Drittelmilch“  mit  5%  Kohlen¬ 
hydratzusatz  beispielsweise  ergibt  =  200  +  [(50  X  4,1)  =  205]  =  405 

Kalorien;  ein  Liter  Buttermilch  mit  (25  Eiweiß  und  35  Milchzucker)  X  4,1 
und  5  Fett  X  9,3  =  292  Kalorien,  dasselbe  mit  60  Gramm  Zucker  und  16 
Mehl  292  +  307  =  600  Kalorien.  Da  der  Rechnung  kaum  jemals  die  durch 
besondere  Analyse  ermittelte  wirkliche,  sondern  die  Durchschnittszusam¬ 
mensetzung  der  betreffenden  Kost  zugrunde  gelegt  wird,  braucht  auch  der 
Kaloriengehalt  nur  mit  einem  runden  Wert  eingesetzt  zu  werden. 


Von  den  gebräuchlichsten  Nahrungen  liefert: 


1  Liter  Vollmilch . 

1  „  Milchsäurevollmilch  mit  5%  Zucker  und 

2%  Mehl . . . . . 

1  ,,  Drittelmilch  mit  5%  Zucker . 

1  ,,  Halbmilch  mit  5%  Zucker . 

1  ,,  Zweidrittelmilch  mit  5%  Zucker . 

1  ,,  Buttermilch  mit  15  g  Mehl  u.  60  g  Zucker 

1  ,,  Buttermilch  +  20  g  Buttermehlschwitze 

-f  50  g  Zucker  . 

1  ,,  Kellersche  Malzsuppe . 

1  ,,  Eiweißmilch  mit  5%  Kohlenhydrat.... 

1  Eßlöffel  (15  cm3)  10%ige  Sahne . 

1  ,,  (25  g)  Ramogen . 

1  Teelöffel  (7  g)  Ramogen . 


rund  600  Kalorien 


?  ? 

850 

?  ? 

?  ? 

400 

?  ? 

5  ? 

500 

?  ? 

?  5 

600 

?  ? 

?  ? 

600 

?  ? 

J  J 

600 

?  ? 

?  > 

700 

?  ? 

5  ? 

620 

5  > 

5  ? 

20 

?  ? 

5  ? 

85 

J  ? 

*  5 

24 

>  > 

Dieselben  mit 
10g  Butter  mehr : 
90  Kalorien 
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Für  die  Bestimmung  der  Nahrungsmengen  nach  Erfahrungsregeln  merkt 
man  sich,  daß  das  normalgewichtige  Kind  rund  den  zehnten 
Teil  des  Körpergewichts  an  Milch  gebraucht  (100  cm3  auf  das  Kilo  = 
Budin-Maurelsche  Zahl).  Dazu  kommt  die  Verdünnungsflüssigkeit.  Ich 
rate  angelegentlichst,  den  ,, zehnten  Teil“  etwas  großzügig  zu  fassen,  so  daß 
er  zwischen  100  und  120  cm3  hegt.  Mehr  als  500  bis  höchstens  600  g  Milch 
sollen  aber  niemals  zugelassen  werden. 

Diese  Methode  erscheint  im  Vergleich  mit  der  kalorischen  als  die  einfachere,  gilt 
aber  nur  für  Milchverdünnungen.  Für  jede  andere  Nahrung  muß  die  entsprechende 
Grundzahl  immer  wieder  besonders  ausgemittelt  werden.  Von  Buttermilch  sind  etwa 
150  cm3  pro  Kilo  =  1/7.  von  Eiweißmilch  200  =  1/5  des  Körpergewichtes  erforder¬ 
lich.  Beim  Arbeiten  mit  dem  Energiequotienten  dagegen  wird  immer  derselbe  Wert 
zugrunde  gelegt;  damit  ergibt  sich  die  Möglichkeiten  einer  vergleichenden  Würdigung 
der  Leistungen  der  verschiedenen  Kostformen.  Wenn  wir  bei  gleicher  Energiezufuhr 
mit  der  einen  Nahrung  ein  qualitativ  und  quantitativ  anderes  Ergebnis  beobachten, 
als  bei  der  andern.,  so  werden  wir  auf  Verhältnisse  aufmerksam,  deren  weitere  Auf¬ 
klärung  wertvolle  Einblicke  in  die  Wachstumsvorgänge  verspricht.  Dieser  Vorzug  hat 
wohl  mit  dazu  beigetragen,  daß  die  Festsetzung  der  Nahrungsmengen  nach  dem  Brenn¬ 
wert  unter  den  Kinderärzten  viele  Anhänger  hat.  Aber  es  sind  ihr  auch  Gegner  ent¬ 
standen.  Wie  die  Einführung  der  energetischen  Betrachtungsweise  in  die  „Klinik“ 
der  Säuglingsernährung  überhaupt,  so  wurde  auch  sie  für  verfehlt  erachtet,  zunächst 
schon  deshalb,  weil  die  großen  Schwankungen  im  Bedarfe,  wie  sie  die  Flaschenkinder 
zeigen,  die  Bildung  eines  Mittelwertes  für  den  Energiequotienten  schon  theoretisch 
kaum  zuließen,  geschweige  denn,  daß  man  erwarten  könne,  im  einzelnen  Falle  mit 
diesem  Mittelwert  die  Bedarfsgröße  auch  nur  annähernd  zu  treffen.  Auch  zur  Ansetzung 
einer  Durchschnittszahl  für  den  Energiegehalt  der  Nahrung  bestehe  bei  der  wechseln¬ 
den  Zusammensetzung  der  Milch  keine  Berechtigung.  So  arbeite  man  mit  lauter 
Unbekannten,  was  der  Methode  jeden  Wert  nehme.  Diesen  Einwänden  läßt  sich  in¬ 
dessen  vieles  entgegenhalten.  Einmal  sind,  wenn  wirklich  nur  normale  und  normal¬ 
gewichtige  Säuglinge  herangezogen  werden,  die  Unterschiede  im  Bedarf  gar  nicht  so 
erheblich  (vgl.  S.  40),  und  allfälligen  Besonderheiten  wird  dadurch  leicht  Rechnung 
getragen,  daß  man  den  durchschnittlichen  Energiequotient  nicht  als  starre  Größe, 
sondern  nur  als  ein  annäherndes  Maß  betrachtet,  das  sich  einerseits  durch  Vermeidung 
jeden  Zwanges,  andererseits  durch  die  angeratene  liberale  Handhabung  dem  Indivi¬ 
duum  anzupassen  hat.  Entscheidend  dürfte  wohl  die  praktische  Erfahrung  sein,  die 
außer  Zweifel  stellt,  daß  man  auf  diesem  Wege  ganz  gut  fährt.  Im  übrigen  können  die 
gleichen  Anwürfe  gegen  jede  andere  Art  der  Nahrungsbestimmung  erhoben  werden. 

Man  hat  auch  gesagt,  daß  das  Gesetz  der  Isodynamie  der  Nährstoffe  für  den  wach¬ 
senden  Organismus  nur  eine  überaus  beschränkte  Geltung  besitze.  Der  Ernährungs¬ 
erfolg  sei  nicht  Sache  der  Quantität,  sondern  der  Qualität,  und  so  sei  es  widersinnig, 
einen  Vorgang,  der  von  der  Deckung  des  Stoffbedarfes  beherrscht  wird,  durch  die 
Zufuhr  von  Spannkräften  regeln  zu  wollen.  Die  Einseitigkeit  dieser  Einwürfe  liegt 
auf  der  Hand.  Niemals  hat  ein  ernsthafter  Physiologe  oder  Arzt  gedacht,  daß  die 
Säuglingsernährung  vom  energetischen  Standpunkt  allein  betrachtet  werden  könne, 
stets  ist  mit  Nachdruck  darauf  hingewiesen  worden,  daß  daneben  die  chemisch¬ 
biologische  Seite  des  Problems  die  eingehendste  Beachtung  erfordert.  Ebensowenig 
wie  trotz  reichlicher  Kalorienzufuhr  ein  Gedeihen  möglich  ist  bei  ungeeigneter  Nahrung, 
ist  trotz  bester  Nahrung  ein  Erfolg  zu  erzielen  bei  ungenügender  Deckung  des  Energie¬ 
bedarfs.  Erst  die  gleichzeitige  Berücksichtigung  beider  Faktoren  gibt  auch  dem 
Kliniker  wertvolle  Fingerzeige  an  die  Hand,  die  bei  einseitiger  Betrachtung  verloren 
gehen.  Wenn  bei  einem  nichtgedeihenden  Kinde  zweifellos  festgestellt  wird,  daß  die 
Energiezufuhr  genügend  groß  ist,  so  kann  nur  unzweckmäßige  Nahrung  oder  Krank¬ 
heit  die  Ursache  des  Mißerfolges  sein.  Umgekehrt  kann  fälschlicherweise  Krankheit 
oder  Unzweckmäßigkeit  der  Nahrung  angenommen  werden,  wo  die  wirkliche  Ursache 
in  unzulänglicher  Kalorienzufuhr  besteht.  Viele  Irrtümer  und  anfechtbare  Folgerungen 
in  der  Ernährungslehre  des  Säuglings  wären  bei  ständiger  Beachtung  dieser  Verhältnisse 
vermieden  worden,  und  es  ist  wohl  kein  Zufall,  daß  sich  Belege  hierfür  gerade  in  den 
Arbeiten  derjenigen  Forscher  finden,  die  der  energetischen  Betrachtungsweise  beson¬ 
ders  ablehnend  gegenüberstehen. 

Einen  guten  Anhalt  für  die  Bemessung  der  Kohlenhydratbeigabe  findet 
man  an  der  Regel,  den  hundertsten  Teil  des  Körpergewichtes 
zuzusetzen.  Zusammen  mit  dem  in  100  g  Milch  enthaltenen  Milchzucker 
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macht  das  14  bis  15  g  Kohlenhydrat  pro  Kilo,  ein  Angebot,  das  den 
Bedürfnissen  der  meisten  Kinder  genügt.  Daß  manche  dabei  mehr  erhalten, 
als  sie  unbedingt  brauchen,  ist  praktisch  kein  Fehler;  wohl  aber  würde  es 
einer  sein,  wenn  man  vergessen  wollte,  daß  für  manche  eine  noch  weitere 
Erhöhung  erforderlich  ist.  Nimmt  also  bei  sonst  gutem  Befinden  ein  Kind 
mit  10  g  Kohlenhydratbeigabe  für  das  Kilo  nicht  zu,  so  versuche  man,  soweit 
nicht  Anzeichen  für  eine  andersartige  Nahrungsänderung  vorliegen,  ob  nicht 
12,  14  g  und  mehr  die  beabsichtigte  Wirkung  haben.  Für  Schleim  und 
Mehl  wird  man  im  ersten  Quartal  das  Richtige  treffen,  wenn 
man  die  Mengen  der  Zahl  der  Lebensmonate  gleichsetzt,  im 
ersten  Monat  also  1,  im  zweiten  1  bis  2,  im  dritten  2  bis  3%  der  Gesamt¬ 
nahrungsmenge  darreicht. 

Die  Bemessung  des  Nahrungsvolumen  erfolgt  in  Anlehnung  an  die  Verhält¬ 
nisse  des  Brustkindes;  im  ersten  Monat  wird  also  auf  6  bis  700,  vom  zweiten 
an  auf  7  bis  900  cm3  aufgefüllt.  Daraus  ergeben  sich  ohne  weiteres  die  für 
jedes  Alter  zweckmäßigen  Verdünnungen  und  der  Zeitpunkt  des  Überganges 
von  schwächeren  zu  stärkeren  Mischungen.  Die  obere  Grenze  der  Halbmilch 
ist  die  bei  einem  Gewicht  von  3500 — 4500  erreicht  (100  cm3  Milch  nach 
Budin-Maurel  und  100  cm3  Wasser  per  Kilo  =  7 — 900),  die  obere  Grenze 
der  Zweidrittelmilch  bei  einem  Gewicht  von  6000 — 6600. 

Besondere  Verhältnisse  liegen  vor  bei  der  Ernährung  mit  der  kalorien¬ 
reichen  Milchsäurevollmilch.  Kalorisch  würden  100 — 120  pro  Kilo  zu 
rechnen  sein;  damit  ist  aber  die  Deckung  des  Wasserbedarfs  zweifel¬ 
haft,  der  beim  Säugling  schon  unter  Frauenmilch  im  6.  bis  9.  Monat  115 — 100 
beträgt  und  unter  der  eiweißreichen  Kuhmilch  sicher  größer  ist,  da  zur 
Ausfuhr  der  3  mal  größeren  Harnstoffmengen  mehr  Wasser  gebraucht 
wird.  So  bedarf  es  namentlich  in  heißen  Zeiten  dringend  der  ergänzenden 
Gabe  von  150 — -200  cm3  Wasser  täglich,  in  beliebiger  zeitlicher  Verteilung 
und  in  beliebiger  Form  (Tee,  Fruchtsäfte  in  Wasser,  wasserreiche  Früchte), 
um  Störungen  infolge  Wassermangels  (schlechte  Zunahme,  Temperatur¬ 
erhöhungen)  zu  verhüten. 

Bei  jeder  Art  der  Nahrungsbestimmung  stellt  selbstverständlich  die  erste 
Vorschrift  nur  einen  tastenden  Versuch  dar;  die  nähere  Anpassung  an  die 
Bedürfnisse  des  einzelnen  Kindes  hat  durch  weitere  Beobachtung  zu  erfolgen. 
Dazu  gehört  nicht  mehr,  als  daß  dem  Selbstbestimmungsrecht  des  Kindes 
ein  billiger  Spielraum  gewährt  wird.  Man  soll,  wie  oben  empfohlen,  das  An¬ 
gebot  etwas  reichlich  gestalten,  so  reichlich,  daß  es  sicher  zur  Sättigung 
hinreicht,  und  es  dem  Kinde  überlassen,  ob  es  die  ganze  Menge  nehmen  will; 
man  soll  das  Kind  aber  auch  —  von  gewissen  Ausnahmen  abgesehen  —  nie¬ 
mals  zwingen,  wenn  es  Reste  läßt.  Denn  genau  so  wie  das  Brustkind  stellt  sich 
das  Flaschenkind  von  selbst  auf  einem  konstanten  und  mäßigen  Verbrauch 
ein,  dessen  Höhe  zumeist  in  bestem  Einklang  mit  dem  durch  Rechnung 
ermittelten  steht.  Die  vielverbreitete  Angst,  daß  es  dabei  zur  Überfütterung 
kommt,  ist  gegenstandslos.  Man  umschifft  diese  Klippe  sicher,  wenn  im 
übrigen  eine  richtige  Ernährungstechnik  waltet,  und  vermeidet  auf  diese 
Weise  auch  einen  zweiten  Fehler,  die  ungenügende  Ernährung.  Gewiß 
bildet  eine  knappe  Ernährung  das  Erstrebenswerte,  und  es  war  ein  großes 
Verdienst  Biederts,  daß  er  dem  Hang  zum  schrankenlosen  Übermaße  das 
Schlagwort  der  ,, Minimalernährung“  entgegensetzte.  Aber  diese  Minimal¬ 
ernährung  wird  nur  dann  zum  Heile,  wenn  wir  unter  ihr  verstehen  die 
kleinste  Menge,  bei  der  nicht  nur  ein  annehmbarer  Gewichtsanstieg,  sondern 
auch  ein  Wohlbehagen  in  jeder  Hinsicht  besteht;  sie  wird  dagegen  zum 
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Widersinn,  wenn  die  Sorge  vor  den  Nachteilen  eines  Zuviels  sie  dahin  aus¬ 
legen  läßt,  daß  das  rücksichtslose  Verharren  auf  einem  Minimum  von 
Nahrung  die  beste  Methode  sei,  das  Kind  über  die  Fährnisse  der  künstlichen 
Ernährung  hinwegzusteuern.  Wenn  ein  Kind  laut  rechnerischem  Überschlag 
und  ungenügender  Zunahme  nicht  das  erforderliche  Quantum  zu  sich  nimmt, 
muß  also  Abhilfe  geschaffen  werden ;  das  gelingt  manchmal  durch  vermehrte 
Mahlzeiten,  manchmal  durch  Darreichung  gehaltreicherer  Mischungen  und 
manchmal  durch  beides  zusammen. 

Zahl  der  Mahlzeiten.  Wenn  wir  dem  Kinde  freisteilen,  aus  der  vollen 
Flasche  nach  Belieben  zu  trinken,  so  müssen  wir  nicht  nur  jeden  Zwang 
vermeiden,  sondern  wir  dürfen  ihm  auch  nicht  eher  wieder  die  nächste 
Mahlzeit  anbieten,  als  bis  sich  der  Appetit  von  neuem  regt.  Häufiges  und 
regelloses  Füttern,  Beruhigung  jedes  Schreiens  und  Unbehagens  durch  die 
Flasche  erzieht  künstlich  nur  zur  Polyphagie  mit  ihren  bösen  Folgen.  Es  ist 
demnach  die  Tagesmenge  im  allgemeinen  auf  5  oder  höchstens  6  Mahlzeiten 
zu  verteilen.  Es  hat  nichts  auf  sich,  daß  dadurch  das  Volumen  der  Einzel¬ 
mahlzeit  eine  Größe  erreicht,  die  über  die  (an  der  Leiche  gemessene)  Magen¬ 
kapazität  (S.  69)  hinausgeht.  Befürchtungen  in  dieser  Hinsicht  sind  durch 
die  Erfahrungen  gegenstandslos  geworden,  und  damit  entfällt  auch  die 
Notwendigkeit,  bei  der  Bemessung  der  Einzelmahlzeit  auf  die  Magengröße 
Rücksicht  zu  nehmen  1).  Aber  auch  die  5  und  6  Mahlzeiten  seien  keine  starre 
Regel!  Ebenso  wie  an  der  Brust  gibt  es  bei  der  Flasche  schlechte  oder  unge¬ 
schickte  Trinker,  die  erst  bei  einer  größeren  Anzahl  von  Mahlzeiten  aus  der 
Unterernährung  herauskommen.  Wer  hier  am  Schema  haften  bleibt,  schädigt 
oder  verzögert  den  Erfolg. 

Vermehrung  der  Zahl  der  Mahlzeiten  in  bestimmten  Fällen  ist  natürlich  etwas 
anderes  als  die  regellose  Fütterung,  wie  sie  bei  Frauen  aus  einfachen  Volkskreisen  noch 
vielfach  üblich  ist.  Was  für  weitgehende  Überschreitungen  des  normalen  Kostinaßes 
durch  diese  erzielt  werden  können,  zeigen  z.  B.  die  von  Schmid-Monnard  2)  beob¬ 
achteten  Kinder,  die  zumeist  131  Kalorien  auf  das  Kilo,  nicht  selten  jedoch  mehr  als 
das  Doppelte  des  Normalbedarfes  verzehrten.  Unter  220  von  Ebert3)  in  der 
Heubnerschen  Poliklinik  untersuchten  Säuglingen  erhielten  10%  un-genügende,  13,2% 
zulässige,  27,2%  unstatthaft  reichliche  Kost  und  46,9%  wurden  mit  Mengen  über¬ 
ernährt,  die  den  Bedarf  bis  zu  einem  Liter  überschritten.  Mit  der  Ausbreitung  der 
Säuglingsfürsorge  sind  diese  Mißbräuche  verschwunden. 

Weitere  Überwachung  der  Ernährung.  Ob  die  verordneten  Mengen  und  die 
verordnete  Nahrung  im  jeweiligen  Falle  angemessen  sind,  erkennt  man  an 
der  sofort  —  oder  zum  wenigsten  nach  einigen  Tagen,  nachdem  gewisse 
Nachwirkungen  der  früheren  Nahrung  abgeklungen  sind  —  einsetzenden 
und  regelmäßig  weiterschreitenden  Zunahme.  Bleibt  diese  aus,  so  ist  zu 
prüfen,  ob  nicht  doch  der  Energiequotient,  aus  den  tatsächlich  getrunkenen 
Mengen  berechnet,  zu  niedrig  ist.  Trifft  das  zu,  so  ist  die  Zufuhr  zu  steigern, 
sei  es  durch  Vermehrung  der  Mahlzeiten,  sei  es  durch  Darreichung  einer 
stärkeren  Mischung.  Erscheint  dagegen  der  Bedarf  reichlich  gedeckt,  so  ist 
entweder  das  Kind  krank  oder  die  Nahrung  ungeeignet.  Ich  möchte  auch 
hier  nochmals  darauf  hinweisen,  daß  in  der  Überzahl  dieser  Fälle  die  Ver¬ 
mehrung  der  Kohlenhydrate  oder  die  Verordnung  eines  besser  bekömm¬ 
lichen  oder  der  Zusatz  eines  zweiten  Kohlenhydrates  genügt,  um  Abhilfe 
zu  schaffen. 


1)  Vgl.  Knöpf elmacher:  W.  m.  Pr.  Nr.  17.  1901. 

2)  J.  K.  49.  1899. 

3)  J.  K.  61.  1905. 
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Eine  Vermehrung,  sei  es  der  Gesamtmenge,  sei  es  der  Kohlenhydrate,  wird  nicht 
auf  Bedenken  stoßen,  wenn  die  Stuhlgänge  in  geringer  Zahl  und  in  fester  oder  dick¬ 
breiiger  Form  entleert  werden.  Sind  sie  dagegen  dünner  und  häufiger,  so  wird  zumeist 
die  Annahme,  daß  eine  Dyspepsie  besteht,  die  durch  noch  reichlichere  Nahrung  ver¬ 
schlimmert  werden  könnte,  die  Entschließung  erschweren.  Diese  Furcht  ist  gewiß 
verständlich.  Aber  erfahrungsgemäß  kann  sich  ein  Teil  dieser  Zustände  gerade  bei 
Kostvermehrung  auch  bessern.  Es  ist  ganz  zweifellos,  daß  bei  manchen  Kindern  die 
Unterernährung  an  sich  Durchfälle  machen  kann  (S.  225).  Hier  kann  man  sich  etwa 
durch  folgende  der  Erfahrung  entnommene  Regeln  leiten  lassen.  Handelt  es  sich  um 
Stühle  mit  reichlichem  Neutralfett  oder  bestand  die  Nahrung  in  einer  Rüben-  oder 
Milchzuckermischung,  so  ist  die  Erhöhung  der  Menge  zu  widerraten,  dafür  aber  eine 
Koständerung  vorzunehmen.  In  den  meisten  Fällen  wird  schon  der  Ersatz  des  bisherigen 
Kohlenhydrates  durch  ein  bekömmlicheres  (Dextrinmaltosepräparate  u.  a.)  zum  Ziele 
führen.  Treffen  diese  Vorbedingungen  nicht  zu,  so  darf  bei  gutem  Aussehen  des  Kindes 
der  Versuch  der  Steigerung  gemacht  und  auch,  falls  er  bisher  ein  mittlerer  war,  der 
Kohlenhydratgehalt  vermehrt  werden.  Reagiert  das  Kind  auf  diese  Maßnahme  mit 
Zunahme,  so  kann  es  trotz  der  abnormen  Stühle  zunächst  dabei  bleiben.  Wahrschein¬ 
lich  wird  in  Bälde  die  Beschaffenheit  der  Entleerungen  normal  werden.  War  allerdings 
der  Kohlenhydratgehalt  der  Nahrung  schon  vorher  sehr  hoch  (Malzsuppe,  Buttermilch) , 
so  ist  nur  von  einem  gründlichen  Nahrungswechsel  Erfolg  zu  erwarten. 

Beispiel  für  das  Vorgehen  bei  ungenügender  Nahrungsbemessung. 
Ein  5monatiger  Knabe  von  5900  g  Gewicht  erhält  zunächst  in  5  Mahlzeiten  mit  einem 
Liter  Halbmilch  mit  Zucker  rund  500  Kalorien,  pro  Kilo  85  Kalorien.  Während 
3  Tagen  Gewichtsstillstand,  energisches  Verlangen  nach  mehr,  gute  Stühle.  Nunmehr 
wird  auf  1  Liter  2/3  Milch  mit  Zucker  (rund  600  Kalorien  =102  pro  Kilo)  übergegangen. 
Jetzt  tägliche  Zunahme  von  20  g.  Um  den  Kleinen  völlig  zu  sättigen,  sind  jedoch 
1100  bis  1150  cm3  (ca.  110  Kalorien  pro  Kilo)  nötig.  Dasselbe  Kind  trinkt,  probeweise 
an  die  Brust  gelegt,  1000  bis  1100  cm3  =  115  bis  125  Kalorien  pro  Kilo. 

Beispiel  für  das  Vorgehen  bei  ungeeigneter  Nahrung.  Ein  3 wöchiger 
Knabe  von  3400  g  Gewicht  erhält  800  cm3  1/3  Milch  +  5%  Milchzucker  =  94  Kalorien 
pro  Kilo.  In  den  nächsten  zwei  Wochen  Gewichtsstillstand,  täglich  4  bis  6  wasser¬ 
reiche  gehackte  Entleerungen.  Also  Indikation  zur  Nahrungsänderung.  Nunmehr 
dasselbe  Quantum  1/3  Milch  mit  3%%  Milchzucker  und  1  y2  %  Mehl.  Jetzt  wöchent¬ 
liche  Zunahme  140  g  und  normaler  Stuhl  1). 

Vitaminzulage.  Zum  Schlüsse  ist  noch  der  Sorge  für  genügender  Vita¬ 
minzufuhr  zu  gedenken,  bei  der  vor  allen  anderen  das  C-Vitamin  in 
Frage  kommt.  Daher  die  Verordnung  von  wenigstens  15 — 20  ccm  Fruchtsaft 
(besonders  Zitrone,  Orange,  Tomate)  täglich  etwa  vom  Beginn  des  dritten 
Lebensmonats  ab  und  die  Empfehlung  pflanzlicher  Beikost  wie  beim 
Brustkind  in  verhältnismäßig  früher  Zeit.  Die  Rachitisprophylaxe  ist  beim 
Flaschenkinde  noch  dringlicher,  als  beim  Brustkind. 

Wie  bei  der  Bemessung  der  Anfangskost,  so  ist  auch  im  weiteren 
Fortgang  der  Ernährung  das  Verhalten  des  Gewichtes  und  der  Stühle 
von  ausschlaggebender  Bedeutung  für  etwaige  Änderungen.  Solange  bei 
gutem  Stuhl  eine  befriedigende  Zunahme  statthat,  liegt  nicht  nur  kein 
Grund  vor,  solche  vorzunehmen,  sondern  ein  Eingreifen  würde  sogar  fehler¬ 
haft  sein.  Ein  Blick  auf  den  Nahrungsbedarf  des  Brustkindes  lehrt,  daß 
nur  im  ersten  Vierteljahre  ein  schnelleres  Ansteigen  der  Tagesmengen  statt¬ 
hat,  während  später  durch  Monate  hindurch  keine  weitere  Steigerung 
erfolgt.  Dem  hat  sich  auch  das  Vorgehen  beim  Flaschenkinde  anzupassen. 
In  den  ersten  Wochen  wird  man  genötigt  sein,  den  Nährwert  der  Mischungen 
bzw.  ihre  Menge  etwas  rascher  zu  vermehren,  später  aber  wird  dies  viel 
seltener  notwendig.  In  jedem  Falle  soll  eine  Zulage  niemals  schematisch, 
sondern  nur  dann  erfolgen,  wenn  die  Gewichtskurve  flacher  wird  und  das 
Kind  energisch  mehr  verlangt. 


x)  S.  auch.  Abb.  19. 
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d)  Besondere  Berücksichtigung  der  Neugeborenen. 

Moro1)  sah  bei  neugeborenen  Meerschweinchen  80%  Sterblichkeit  bei 
Beginn  der  künstlichen  Ernährung  sofort  nach  der  Geburt,  30,  10  und  0% 
bei  Beginn  nach  einmal,  dreimal  und  fünf-  bis  siebenmal  24  Stunden.  Glück¬ 
licherweise  viel  weniger  empfindlich  verhält  sich  das  menschliche  Neu¬ 
geborene.  Trotzdem  soll  man  alles  daran  setzen,  durch  Beschaffung  von 
Frauenmilch  wenigstens  für  einige  Tage  Aufschub  zu  erlangen.  Aber  bei 
allen  Bedenken  ist  eine  allzu  große  Sorge  nicht  begründet.  Wenn  einige 
kinderärztliche  Autoren  es  so  hinstellen,  als  ob  überhaupt  ein  glatter  Erfolg 
bei  einem  von  Anfang  an  mit  der  Flasche  aufgezogenen  Säugling  eine  seltene 
Ausnahme  sei,  so  widerspricht  das,  wie  jeder  Praktiker  bestätigen  wird, 
durchaus  der  alltäglichen  Erfahrung. 

Wahrscheinlich  gibt  es  Neugeborene,  die  nicht  imstande  sind,  sich  der 
,, artfremden“  Nahrung  anzupassen  und  zugrunde  gehen,  wenn  sie  keine 
Frauenmilch  erhalten.  Je  eingehender  man  sich  mit  dem  Gegenstand  be¬ 
schäftigt,  um  so  mehr  wird  man  indessen  geneigt  sein,  den  Bereich  dieser 
absoluten  Intoleranz  zu  beschränken.  Ich  wenigstens  sehe,  nachdem  ich 
durch  eine  lange  Schule  gegangen  bin,  die  Hauptursache  für  die  weitaus 
größere  Zahl  der  Fehlschläge  darin,  daß  bei  diesen  Kindern  aus  den  gleich 
zu  erörternden  Gründen  noch  mehr  wie  sonst  Verstöße  gegen  die  gebotene 
Ernährungstechnik  begangen  werden,  und  daß  gerade  bei  ihnen  solche  Ver¬ 
stöße  sich  schneller  und  schwerer  rächen  als  bei  anderen.  Und  wenn  man  so 
oft  die  Klage  liest,  daß  es  keine  künstliche  Nahrung  gibt,  die  mit  einiger 
Sicherheit  den  Erfolg  verbürgt,  so  möchte  ich  ihr  die  Behauptung  entgegen¬ 
stellen,  daß  es  bestimmte  Fehler  gibt,  die  mit  Sicherheit  den  Erfolg  auch  da 
verhindern,  wo  er  bei  richtigem  Vorgehen  nicht  ausgeblieben  wäre. 

Der  häufigste  und  wichtigste  Fehler  ist  nicht  die  Wahl  einer  ungeeigneten 
Nahrung,  sondern  die  falsche  Bemessung  der  Nahrungsmengen.  Kaum  jemals 
handelt  es  sich  dabei  um  ein  Zuviel;  eine  Überfütterung  bei  Kindern  der 
ersten  Lebenstage  scheint  mir  ein  überaus  seltenes  Vorkommnis  zu  sein. 
Um  so  bedeutsamer  ist  die  Unterernährung  Nach  Durchsicht  meiner 
eigenen  und  der  in  der  Literatur  enthaltenen  Kurven  ist  mir  zweifellos,  daß 
die  unzulängliche  Versorgung  Ursache  nicht  nur  der  meisten 
Fälle  von  schlechtem  Gedeihen,  sondern  auch  des  größten 
Teiles  aller  endgültigen,  nicht  mehr  oder  nur  noch  mit  Frauen¬ 
milch  behebbaren  Mißerfolge  der  Flaschenernährung  ist2). 

Daß  das  Neugeborene  viel  häufiger  unterernährt  wird  als  der  ältere  Säug¬ 
ling,  daran  tragen  mancherlei  irrige  Erwägungen  die  Schuld.  Man  denkt, 
daß  die  artfremde  Milch  um  so  weniger  schaden  könne,  je  weniger  der  Darm 
davon  zu  verarbeiten  hat,  und  dosiert  im  Hinblick  auf  die  vorausgesetzte 
besondere  Empfindlichkeit  des  Neugeborenen  von  Anfang  an  zu  niedrig. 
Man  verschreibt  aus  dem  gleichen  Grunde  starke  Verdünnungen,  von  denen 
auch  gute  Trinker  nicht  die  zum  Gedeihen  notwendigen  Mengen  zu  sich 
nehmen,  geschweige  denn  schwache.  Oder  man  glaubt  aus  Furcht  vor  Über¬ 
fütterung  gerade  hier  auf  wenigen  Mahlzeiten  bestehen  zu  müssen  und 
überliefert  damit  alle  jene  Kinder  dem  Mangel,  die  auch  von  gehaltreichen 
Mischungen  bei  fünf  Mahlzeiten  ihren  Bedarf  nicht  decken,  sondern  erst  bei 
sechs  bis  acht.  Und  wenn  dann  die  Folgen  kommen,  so  heißt  es  nur  zu  oft: 


Ü  M.  m.  W.  Nr.  45.  1907. 

2)  Erfahrungen  aus  meiner  Anstalt  s.  bei  L.  F.  Meyer:  Hospitalismus  der  Säuglinge. 
Berlin:  Karger  1913.  Vgl.  auch  Davidsohn,  Z.  K.  31.  1922. 
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das  Kind  verträgt  die  künstliche  Ernährung  nicht.  An  die  wahre  Ursache, 
die  Inanition,  aber  wird  nur  ausnahmsweise  gedacht,  um  so  weniger,  als 
nach  den  Angaben  vieler  Lehrbücher  das  Neugeborene  die  Fähigkeit  be¬ 
sitzen  soll,  sie  lange  Zeit  ohne  größeren  Nachteil  zu  ertragen1). 

Diese  Angabe  hat  indessen  —  wenigstens  für  das  Flaschenkind  —  nur  in 
beschränktem  Umfange  Gültigkeit.  Wohl  trifft  es  zu,  daß  ganz  vollwertige 
Neugeborene  selbst  bei  länger  fortgesetztem  Unterangebot  in  ihrem  Körper¬ 
bestand  und  ihrer  Erholungsfähigkeit  nicht  ernstlich  beeinträchtigt  werden ; 
hier  äußern  sich  die  Folgen  nur  in  dem  unbefriedigenden  Verlauf  der  Gewichts¬ 
kurve.  Aber  neben  ihnen  gibt  es  viele  konstitutionell  minderwertige,  deren 
Widerstandskraft  wesentlich  geringer  ist ;  bei  ihnen  kommt  es  auf  Grund  der 
vorhandenen  Hydrolabilität  (vgl.  S.  237)  früher  oder  später  zu  schnelleren 
Abnahmen  und  zumeist  zu  gehäuften,  dünnen  Entleerungen,  an  die  sich 
unversehens  ein  bedrohlicher  Verfall  anschließen  kann.  Auch  diese  Durch¬ 
fälle  sind  Folge  der  Inanition  (vgl.  S.  225)  und  sind,  solange  es  dazu 
noch  nicht  zu  spät  ist,  durch  schnelle  Erhöhung  der  Ration  behebbar.  Aber 
nur  wenige  Ärzte  kennen  diesen  gegenwärtig  auch  in  der  pädiatrischen 
Literatur  noch  kaum  gewürdigten  Zusammenhang;  sie  deuten  das  Bild  als 
Gärungsdyspepsie,  die  mit  Leerstellung  des  Darmes  und  noch  vorsichtigerer 
Dosierung  behandelt  werden  müsse;  und  die  Umsetzung  dieser  Auffassung 
in  die  Tat  besiegelt  nur  zu  oft  den  endgültigen  Fehlschlag. 

Gleichgültig,  welche  Nahrung  dargeboten  wird,  die  Grundbedingung 
des  Erfolges  ist  nach  alldem  die  volle  Deckung  des  Bedarfes.  Auch 
das  Brustkind  gedeiht  nicht,  wenn  es  nicht  genug  erhält  und  unterscheidet 
sich  dann  vom  Flaschenkind  nur  darin,  daß  Unterernährung  an  der  Brust 
bei  weitem  nicht  so  bedenklich  ist  wie  an  der  Flasche;  normal  entwickelt 
es  sich  erst,  wenn  die  Trinkmengen  in  raschem,  stufenförmigem  Anstieg  noch 
vor  Ende  der  ersten  Woche  mit  100  g  =  70  Kalorien  pro  Kilo  Körpergewicht 
den  Erhaltungsbedarf  erreichen  und  spätestens  im  Beginn  der  zweiten  auf 
100  bis  120  Kalorien  in  150  bis  180  g  auf  das  Kilo  ansteigen.  Diesem  Vorbild 
muß  die  künstliche  Ernährung  folgen.  Geschieht  das,  so  zeigen  sich  auch 
bei  den  einfachsten  Mischungen  recht  befriedigende  Ergebnisse,  und  die 
,, Empfindlichkeit“  der  Neugeborenen  gegen  die  artfremde  Ernährung  er¬ 
weist  sich  kaum  störender  als  die  des  Säuglingsalters  überhaupt. 

Schon  hieraus  folgern  praktisch  wichtige  Winke  für  die  Zusammensetzung 
der  Nahrung.  Es  muß  der  Nährwert  der  Maßeinheit  genügend  groß  sein, 
damit  das  Neugeborene  mit  seiner  verhältnismäßig  geringen  Aufnahme¬ 
fähigkeit  die  zur  Bedarfsdeckung  erforderlichen  Mengen  überhaupt  be¬ 
wältigen  kann.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  erhellt  ohne  weiteres  der 
Widersinn  der  namentlich  früher  gebräuchlichen,  aber  auch  jetzt  noch  nicht 
ganz  verlassenen  starken  Verdünnungen.  100  Kalorien  sind  enthalten  bei 
einer  Verdünnung  von  1  :  3  mit  5%  Kohlenhydratzusatz  (  =  rund  350  Kalo¬ 
rien  im  Liter)  in  300  g,  bei  einer  Verdünnung  von  1  :  1  mit  demselben  Zusatz 
(400  Kalorien  im  Liter)  in  250  g.  Es  müßte  von  der  ersten  das  Doppelte 
getrunken  werden  wie  aus  der  Brust,  und  das  bringt  kein  Kind  fertig;  auch 
die  zweite  stellt  an  viele  noch  zu  hohe  Anforderungen;  mir  hat  die  Drittel¬ 
milch  so  häufig  versagt,  daß  ich  sie  nicht  mehr  an  wende,  sondern  von 
Anfang  an  1  :  1  verordne2).  Noch  mehr  als  bei  Kindern  mit  Unter-  oder 

x)  Vgl.  hierzu  v.  Reuß:  Z.  K.  5.  1912. 

2)  Finkeistein,:  Th.  G.  1919.  Moro  (M.  Kl.  19.  1920),  Ochsenius  (D.  m.  W. 
47.  1921)  und  italienische  Ärzte  (Silvestri:  ref.  Z.  g.  K.  Nr.  12.  (S.  437  Veronese: 
ref.  ibid.  S.  439).  In  der  Schweiz  sind,  offenbar  wegen  der  besseren  Milchbeschaffenheit, 
die  Erfolge  der  Drittelmilch  gut  (Wieland:  Schw.  m.  W.  Nr.  12.  1922). 


Besonderheiten  beim  Neugeborenen. 


in 


Durchschnittsgewicht  ist  die  Vermeidung  starker  Verdünnungen  bei  großen 
und  schweren  Neugeborenen  geboten.  Man  erfährt  und  liest  oft,  daß  gerade 
diese  wider  Erwarten  schwieriger  aufzuziehen  sind  als  kleine  und  leichte. 
Dies  durch  die  Annahme  einer  konstitutionellen  Eigenheit,  etwa  im  Sinne 
einer  zunächst  noch  ungenügenden  Energie  der  Verdauung  und  Resorption 
zu  erklären,  wie  gelegentlich  versucht  wurde,  ist  nicht  angängig.  Die  Kinder 
trinken  einfach  anfänglich  viel  zu  wenig  im  Verhältnis  zu  dem  infolge  der 
größeren  Körpermaße  erhöhten  Bedarf  und  können  durch  gehaltreichere 
Zubereitungen  gefördert  werden. 


Abb.  22.  Bedeutung  genügender  und  ungenügender  Nahrungsbemessung  beim 

Neugeborenen  (.  .  .  .  normaler  Bedarf). 


Die  Bedeutung  der  Dosierung  möge  durch  folgende  drei  gleichzeitig  mit  der  gleichen 
Mischung  aufgezogenen  Fälle  belegt  werden  (Abb.  22).  Fall 2  und  3  wurden  genau  nach 
dem  Vorbilde  eines  Falles  behandelt,  der  in  der  Literatur  als  Beispiel  für  einen  nur  mit 
Frauenmilch  zu  behebenden  Mißerfolg  der  künstlichen  Ernährung  angeführt  ist.  Bei 
Fall  3  führte  die  Unterernährung  nach  wenigen  Tagen  zu  Durchfällen  und  schwerem 
Verfall;  der  Versuch,  diesen  durch  reichlichere  Ernährung  noch  aufzuhalten,  scheiterte 
an  der  gleichzeitig  eingetretenen  hochgradigen  Anorexie.  Fall  2  erwies  sich  widerstands¬ 
fähiger,  zeigte  zwar  auch  Abnahme  und  mäßige  Durchfälle,  behielt  aber  den.  Appetit 
und  wurde  durch  Nahrungssteigerung  noch  gerettet.  Fall  1,  von  Anfang  an  reichlicher 
genährt,  gedieh  ohne  Störung. 

Als  Nahrung  der  Wahl  wird  namentlich  beim  Kinde  in  der  Familie,  wo 
allerhand  schwerwiegende  Einflüsse  wegfallen,  die  in  der  Anstalt  den  Erfolg 
gefährden,  die  oben  allgemein  empfohlene  Verdünnung  mit  Schleim-  und 
Zuckerzusatz  in  Frage  kommen1).  Eine  Verdünnung  von  mehr  als  1  :  1 
halte  ich,  wie  gesagt,  für  unzulässig.  Daß  man  sich  vor  stärkeren  Mischungen 
nicht  zu  scheuen  braucht,  ja  daß  solche  wahrscheinlich  mehr  leisten,  lehren 
die  oben  mitgeteilten  Zahlen  2).  Alle  Beachtung  verlangt  die  Dosierung  des 

Ü  In,  der  Massenpflege,  wo  die  einfachen  Mischungen  häufiger  versagen,  kann  man 
nach  meinen  Erfahrungen  (vgl.  Benfey:  J.  K.  75.  1912;  L.  F.  Meyer:  1.  c.)  auch 
mit  Eiweißmilch  unter  hoher  Kohlenhydratbeigabe  bessere  Ergebnisse  erhalten. 

2)  Siehe  S.  83;  vgl.  auch  Silvestri:  Veronese,  1.  c. 
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Kohlenhydratzusatzes.  Es  soll  einschließlich  des  Milchzuckergehaltes  der 
Milch  nicht  weniger  gegeben  werden,  als  in  der  Frauenmilch  enthalten  ist,  ins¬ 
gesamt  also  etwa  70  g.  Das  entspricht  bei  Halbmilch  einer  Beihabe  von  5% 
zur  fertigen  Nahrung  oder  10  g  auf  1  Kilo  Körpergewicht.  Für  eine  durchaus 
nicht  ganz  kleine  Zahl  von  Neugeborenen  ist  das  noch  zu  wenig;  bei  ihnen 
kommt  es  erst  bei  12,  14  und  noch  mehr  Gramm  auf  das  Körperkilo  zur 
Zunahme3).  Das  gilt  namentlich  für  hydrolabile  Neugeborene,  bei  denen 
wegen  konstitutionell  hohen  Kohlehydratbedarfes  trotz  genügender  Kalo¬ 
rienzufuhr  Abnahme,  fortschreitende  Verschlechtering  des  Allgemeinbe¬ 
findens  und  auch  dünne  Stühle  eintreten  können,  während  rechtzeitige 
Behebung  des  Mangels  den  Umschwung  zum  Besseren  herbeiführt  (Abb.  22), 

Ein  Zusatz  von  Fett  in  Form  von  Buttermehlschwitze,  ist 
sehr  empfehlenswert.  Keineswegs  darf  dabei  der  Kohlenhydratzusatz  ver¬ 
ringert  werden.  Nicht  angezeigt  ist  die  fettreiche  Ernährung  bei  gewissen 
abnormen  Konstitutionen,  die  bei  ihr,  genau  so  wie  bei  der  fettreichen  Frauen¬ 
milch,  dyspeptische  Symptome  aufweisen  und  nicht  vorwärtskommen.  Solche 
Kinder  sind  zumeist  schon  äußerlich  kenntlich  an  ihrer  Neigung  zu  aus¬ 
gedehnter  Intertrigo.  Hier  ist  die  bei  den  konstitutionell  abnormen  Brust¬ 
kindern  und  beim  seborrhoiden  Ekzem  angegebene  Ernährung  am  Platze. 

Die  Zahl  der  Mahlzeiten  soll  auch  beim  Neugeborenen  im  allgemeinen 
fünf  bis  sechs  betragen;  kommt  es  dabei  nicht  zu  genügender  Nahrungsauf¬ 
nahme,  so  scheint  mir  die  Verteilung  der  für  erforderlich  erachteten  Gesamt¬ 
menge  auf  sieben  bis  acht  Mahlzeiten  ratsamer  als  das  von  anderen  geübte 
Abwarten. 

Zur  Bestimmung  der  Tagesmenge  kann  man  sich  der  Kalorien¬ 
rechnung  bedienen  und  vom  achten  Tage  an  eine  Zufuhr  von  100  bis  120 
Kalorien  auf  das  Körperkilo  fordern.  Oder  man  rechnet  in  Anlehnung  an 
die  ,,Budinsche  Zahl“  annährend  100  g  Milch  auf  das  Kilo;  meist  werden 
80  bis  90  g  genügen.  Für  die  einzelnen  Tage  der  ersten  Lebenswoche  ergibt 
sich  die  Nahrungsmenge  aus  der  Division  der  nach  vorstehender  Regel  gefun¬ 
denen  Zahl  durch  7,  multipliziert  mit  der  Nummer  des  Lebenstages  minus  1. 

e)  Besondere  Berücksichtigung  der  Untergewichtigen. 

Wenn  ein  Kind,  das  sonst  frei  von  Krankheitserscheinungen  ist,  trotz  Ein¬ 
haltung  der  B u di n sehen  Zahl  und  trotz  eines  Energiequotienten  um  100 
herum  nicht  vorwärtskommt,  so  wird  sich  in  der  überwiegenden  Zahl  der 
Fälle  ergeben,  daß  es  durch  irgendwelche  Wachstumsstörung  oder  durch 
Abnahme  infolge  früherer  Krankheiten  in  seiner  Körperentwicklung  derart 
gehemmt  wurde,  daß  das  augenblickliche  Gewicht  hinter  dem  dem  Alter 
zukommenden  ,, Sollgewicht“  um  ein  Beträchtliches  zurücksteht.  Auf 
solche  ältere,  untergewichtige  Säuglinge  sind  die  Beziehungen  zwischen 
Gewicht  und  Nahrungsbedarf,  die  aus  der  Beobachtung  ungestört  gediehener 
Kinder  abgeleitet  wurden,  nicht  übertragbar.  Ihr  Nahrungsbedarf  ist 
größer  als  der  eines  gleich  schweren,  jüngeren,  normalgewichtigen  Kindes  J) ; 
er  zeigt  eine  entschiedene  Neigung,  sich  dem  eines  gleichaltrigen  normal¬ 
gewichtigen  Individuums  anzunähern.  Bei  der  Verschiedenheit  der  Fälle 
ist  es  natürlich  schwer,  gesetzmäßige  Beziehungen  abzuleiten;  im  großen 
und  ganzen  aber  trifft  ungefähr  zu,  daß  die  Zunahme  erst  einsetzt, 

3)  Siehe  Benfey:  1.  c.  1912. 

1)  Vgl.  Lissauer:  J.  K.  58.  1903.  J.  Rosenstern:  D.  m.  W.  Nr.  7.  1909.  Mayer¬ 
hofer-Roth:  Z.  K.  11.  1914.  Talbot:  Am.  J.  d.  ch.  22.  1921. 
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wenn  die  Zufuhr  etwa  2/3  bis  3/4  der j  eiligen  Menge  erreicht ,  die 
für  das  Sollgewicht  in  Frage  kommt,  der  Energiequotient,  auf 
das  Sollgewicht  berechnet,  würde  damit  etwa  70  Kalorien  be¬ 
tragen,  und  auf  das  Istgewicht  bezogen,  kann  er  bis  zu  150  und 
darüber  anwachsen.  Nach  Ambrozic1)  nähert  sich  der  Bedarf  mehr 
dem  eines  normalen,  gleichlangen  als  eines  normalen  gleichalten  Kindes, 
und  deswegen  ist  der-jenige  Energiequotient  einzusetzen,  der  für  ein  gleich¬ 
langes,  also  entsprechend  jüngeres  Kind  von  normaler  Entwicklung  anzu¬ 
setzen  wäre.  Die  Nichtbeachtung  dieser  Verhältnisse  hat  in  der  Praxis  oft 
zu  Mißerfolgen,  in  der  pädiatrischen  Literatur  oft  zu  irrtümlicher  Unter¬ 
schätzung  der  Leistungsfähigkeit  einer  Ernährungsmethode  geführt. 


Ein  Beispiel.  A.  L.  Geb.  29.  12.  1902.  Gewicht  am  11.  1.  1903  2680  g.  In  der 
16.  Lebenswoche  2950  g.  Normale  Stühle.  Bei  einem  Energiequotient  von  100  Kalorien 
(Halbmilch  mit  5%  Kohlenhydrat)  keine  Zunahme;  diese  tritt  erst  ein,  als  in  der  22. 
Woche  130  Kalorien  verabfolgt  werden.  E)as  Sollgewicht  in  diesem  Alter  würde  rund 
6600  g  betragen,  der  Energiequotient  für  das  Sollgewicht  ist  hier  also  60  Kalorien 
(Abb.  23). 


Lebenswoche: 

16.  18. 


20. 


22. 


2V. 


Die  Erklärung  dieses  be¬ 
merkenswerten  Unterschiedes 
gleichschwerer  altersverschie- 
dener  Kinder  dürfte  außer  in 
der  größeren  Beweglichkeit  der 
älteren  Kinder  vor  allem  in 
der  verschiedenen  Körperzu¬ 
sammensetzung  zu  suchen  sein. 

Das  jüngere  normalgewichtige 
Kind  verdankt  sein  hohes  Ge¬ 
wicht  zu  einem  beträchtlichen 
Peile  seinen  Fettablagerungen, 
die  als  ruhendes  ,, Depot“  am 
Umsätze  nur  wenig  beteiligt 
sind.  Beim  älteren  unterge¬ 
wichtigen,  also  fettarmen  Kinde 

dagegen  besteht  ein  weitaus  größerer  Anteil  der  Körpermasse  aus  arbei¬ 
tenden,  am  Stoffwechsel  rege  beteiligten  Geweben,  das  reichlicher  Ernährung 
bedarf.  Daher  auch  der  hohe  Grundumsatz  2).  Es  ist  ferner  zu  erwägen, 
ob  die  verhältnismäßig  überreichliche  Versorgung  im  Ganzen  nicht  zum  Teil 
auch  deswegen  erforderlich  ist,  weil  der  Untergewichtige  verhältnismässig 
viel  von  einzelnen  Stoffen  braucht,  die  in  der  Mischung  nur  spärlich  enthalten 
sind,  was  eben  eine  Vermehrung  des  Gesamtverzehrs  zur  Folge  hat  (S.  289). 


Abb.  23.  Höherer  Nahrungsbedarf  beim  unter¬ 
gewichtigen  älteren  Kinde. 


f)  Ernährung  im  zweiten  Halbjahr  und  am  Ende  der  Säuglingszeit. 

Vom  Beginn  des  dritten  Monats  an  erhält  das  Flaschenkind  in  allmählich 
steigender  Menge  dieselbe  Beikost  wie  das  Brustkind3).  In  dem  Maße,  wie 
der  Anteil  der  in  Brei  oder  Suppe  dargereichten  Kohlenhydrate  wächst, 
fällt  nach  und  nach  der  Zucker  und  das  Mehl  in  der  Milchmischung  fort, 


Ü  Z.  K.  32.  1922. 

2)  Talbot:  M.  K.  27.  1926. 

3)  Über  die  Zweckmäßigkeit  früherer  Gewöhnungsversuche  siehe  S.  74.  Über  früh¬ 
zeitige  Beifütterung  s.  Stolte:  J.  K.  80.  1914.  J  undell :  Act.  p.  1.  1921.  Vergleichende 
Beobachtungen  über  den  Vorteil  früher  Beikost  bei  Glazier  j.  P.  3.  1933. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  8 
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bis  schließlich  zusatzfreie  Vollmilch  verabfolgt  wird.  Die  Gesamtmenge 
der  Milch  soll  500 — 600  g  betragen1). 

Vom  fünften  Vierteljahre  ab  ermöglicht  die  Erstarkung  der  Funktionen 
Schritt  für  Schritt  den  Übergang  zur  Kost  des  zweiten  Jahres.  Die  neuen 
Nahrungsmittel  dürfen  aber  keineswegs  als  Beigaben  zu  den  bisherigen 
betrachtet  werden,  sondern  sie  sind  bestimmt,  diese  teilweise  zu  ersetzen. 
Das  gilt  auch  für  die  Milch.  Der  Bedarf  der  Ein-  und  Zweijährigen  ist  stofflich 
anders  als  der  der  Säuglinge,  der  Größe  nach  aber  nicht  gewachsen,  da  das 
Verhältnis  der  Oberfläche  zum  Körpergewicht  (S.  45),  jetzt  einen  kleineren 
Wert  darstellt  als  vorher.  Der  Energiequotient  hegt  zwischen  60  und  50 
Kalorien. 

Die  Verringerung  der  Milchmenge  ist  auch  deshalb  erforderlich,  weil  sonst 
die  übrigen  Speisen  nicht  in  denjenigen  Mengen  aufgenommen  werden  wür¬ 
den,  die  offenbar  für  die  Wachstumsanforderungen  des  zweiten  Jahres 
gebraucht  werden.  Die  feste  Kost  erfüllt  hier,  von  der  Zufuhr  der  ,, Er¬ 
gänzungsstoffe“  (S.  74)  abgesehen,  auch  noch  eine  andere  Aufgabe.  Wir 
wissen,  daß  das  Wachstum  mit  einer  ständigen  Abnahme  des  Wasserge¬ 
haltes  im  Körper  einhergeht  (S.  47)  und  der  Gedanke  hegt  nahe,  daß  diese 
Verschiebung  durch  allzu  langes  Festhalten  an  vorwiegend  flüssiger  Kost 
verzögert  werden  könne.  Auch  wenn  man  entgegen  neuerdings  vertretenen 
Anschauungen  2),  ihm  keine  absolute  Berechtigung  zuerkennt,  sondern  die 
Möglichkeit  einer  solchen  Störung  zunächst  nur  bei  krankhafter  konstitu¬ 
tioneller  Veranlagung  oder  bei  weitgehender  Überschreitung  des  physio¬ 
logischen  Maßes  ins  Auge  faßt,  ward  man  dahin  streben,  die  Flüssigkeits¬ 
zufuhr  in  mäßigen  Grenzen  zu  halten  und  den  Rest  des  Bedarfes  durch 
breiige  und  feste  Speisen  zu  decken,  wobei  darauf  Bedacht  genommen  werden 
muß,  daß  die  Gesamteiwreißzufuhr  nicht  unter  2  g  auf  das  Kilo3)  sinkt. 

Mit  1  1/4  bis  2  Jahren  könnte  der  Speisezettel  demnach  lauten: 

Früh:  200  Milch  mit  Semmel,  Zwieback  oder  Haferflocken  (aus  der 

Tasse  zu  essen),  bei  etwas  älteren  auch  Milch  mit  Malzkaffee 
und  Gebäck. 

Vormittag:  100  Milch  mit  eingeweichtem  Gebäck,  bei  etwas  älteren  Brot, 

Butter,  Weißkäse.  Dazu  Apfel  oder  Banane  oder  anderes 
Obst  oder  Obstsaft. 

Mittag:  Gemüse  und  Kartoffelmus;  erst  1  Teelöffel,  später  1  Eßlöffel 

fein  gewiegtes  Fleisch  mit  Sauce.  Kompott. 

Suppe  entbehrlich,  jedenfalls  nicht  mehr  als  100  g. 
Nachmittag:  (kann  vielfach  wegfallen):  150  Milch  oder  Milch  mit  Malz¬ 
kaffee,  Zwieback. 

Abend:  Brei,  leichte  Puddings,  Nudeln;  später  1-  bis  2  mal  wöchentlich 

ein  Ei  oder  leichte  Eierspeisen;  statt  des  Breies  auch  Brot¬ 
schnitte  mit  Butter.  Milch  nur  im  Brei  und  nicht  mehr  als 

100  g. 


0  Vgl.  Feer:  M.  Kl.  Nr.  8.  1916. 

2)  Widmer:  J.  K.  83.  1916. 

3)  Damit  ist  mach  Siegert  (V.  G.  K.  1906  und  1907)  sowie  Schloßmann  und 
Sommerfeld  (Handb.  d.  Kinderheilk.  v.  Pfaundler-Schloßmann,  Bel.  1)  der  Eiweiß¬ 
bedarf  des  zweijährigen  Kindes  durchaus  gedeckt;  die  höheren  Werte  anderer  Forscher 
werden  nicht  als  Bedarfs-,  sondern  als  Konsumwerte  aufgefaßt.  Die  Notwendigkeit  der 
Warnung  vor  Eiweißarmut  der  Kost  entnehme  ich  gewissen  Erfahrungen  aus  der 
Privatpraxis,  wonach  ein-  bis  dreijährige  Kinder  außer  1/i  bis  1/3  Liter  Milch  und 
vielleicht  ein- bis  zweimal  wöchentlich  einem  Ei  keinerlei  animalisches  Eiweiß  erhielten. 
Das  dürfte  eine  vielleicht  nicht  gleichgültige  Beschränkung  der  Eiweißzufuhr  sein. 


Nachwort. 


US 

Bei  Verlangen  nach  Getränk  kleine  Mengen  dünnen  Tees  oder  Frucht¬ 
saft  wassers. 

Czerny1)  empfiehlt  4  Mahlzeiten  folgender  Art: 

Morgens:  Milch  bzw.  Milchkaffee  mit  Zwieback  oder  Keks;  2.  Früh¬ 
stück:  Zwieback  mit  Obst  (Apfelsinen-  oder  Kirsch-  oder  Blaubeerensaft, 
geschabter  Apfel  oder  Banane),  wenn  nötig,  leicht  gezuckert  und  mit  etwas 
Wasser  verdünnt,  gelegentlich  auch  Butterbrot  mit  Wurst.  Mittags:  Ge¬ 
müsebrei  mit  Kartoffelbrei  und  fein  verteiltem  Fleisch  (Kalbsleber,  Kalbs¬ 
milch)  oder  Beigabe  von  etwas  Sauce  und  der  nötigen  Butter.  Abends 
wie  Mittags1). 


g)  Nachwort. 

Das  Urteil  über  den  bleibenden  Wert  dessen,  was  die  Kinderheilkunde  des 
letzten  Vierteljahrhunderts  über  das  vordem  Bekannte  hinaus  auf  dem 
Gebiete  der  künstlichen  Ernährung  erreicht  hat,  mag  je  nach  Temperament 
und  Erfahrung  verschieden  ausfallen.  Mir  persönlich  scheint  es,  als  ob  noch 
kein  Grund  sei,  zu  jubeln,  ,,wie  herrlich  weit  wir  es  gebracht“.  Das  gilt  viel¬ 
leicht  weniger  von  der  theoretischen  Seite;  hier  ist  uns  doch  manche  neue 
Erkenntnis  geworden,  mancher  Stützpunkt  für  neue  ertragverheißende 
Fragestellung  und  manche  Ahnung  von  Möglichkeiten.  Ich  nenne  nur  die 
Ergebnisse  der  energetischen  Forschung,  das  vermehrte  Wissen  über  die 
Rolle  der  einzelnen  Nahrungsbestandteile  und  die  Bedeutung  ihrer  Korrela¬ 
tion,  dazu  den  Einblick  in  die  Bedeutung  der  Ergänzungsstoffe  und  Vitamine 
und  in  die  feineren  Wirkungsunterschiede  der  einzelnen  Kohlenhydrate, 
schließlich  den  Beginn  einer  Wissenschaft  vom  bakteriellen  Nahrungsabbau 
im  Darm  und  seiner  Bedeutung  für  den  Ernährungserfolg.  Wesentlich  be¬ 
scheidener  dagegen,  scheint  mir,  muß  von  den  Fortschritten  in  der  Praxis 
der  künstlichen  Ernährung  gesprochen  werden.  Gilt  doch  von  den  kaum 
mehr  übersehbaren  Vorschlägen  nur  allzusehr  das  Wort :  Multa,  non  multum. 
Es  sind  zumeist  nur  Modifikationen  und  Modifikatiönchen  einiger  weniger 
alter  Ernährungstypen,  die  sich  ihrerseits  wiederum  —  wie  etwa  die  einseitig 
fettreiche  und  die  einseitig  kohlenhydratreiche  Kost  —  nicht  in  ihrer  ex¬ 
tremen  Form,  sondern  nur  in  vernünftiger  Beschränkung  brauchbar  erweisen. 
Wenn  wTir  heute  im  allgemeinen  erfolgreicher  sind  als  ehedem,  so  sind  die 
Gründe  dafür  mehr  negativer  als  positiver  Art,  d.  h.  wir  haben  weniger 
wirkliche  Fortschritte  gemacht  als  irrige  Anschauungen  beseitigt  und  besser 
gelernt,  Fehler  zu  vermeiden.  Wir  dosieren  richtiger,  wir  vermeiden  Ein¬ 
seitigkeit  der  Kost,  wir  fürchten  nicht  mehr  Eiweiß,  Fett  und  Mehl,  sondern 
wissen  sie  am  richtigen  Platze  zum  Heil  des  Kindes  zu  verwenden  —  grund¬ 
sätzlich  Neues  aber  ist  nicht  allzuviel  zutage  gefördert.  In  dieser  Hinsicht 
scheint  mir  kaum  anderes  der  Hervorhebung  wert,  als  die  bewußte  Ver¬ 
wendung  zweier  Kohlenhydrate,  die  gesteigerte  Wertschätzung  der  Maltose¬ 
präparate,  in  Wahrheit  nur  die  Wiedererweckung  der  alten  Empfehlung 
Liebigs,  die  gelegentliche  Nutzung  des  Eiweißes  zur  Korrektur  krankhafter 
Darmvorgänge,  die  Bekämpfung  der  Nachteile  des  Fettes  durch  Zusatz 
eines  bekömmlichen  Kohlenhydrates.  Füge  ich  hinzu  die  Aufnahme  der 
Butter-  und  Sauermilch  in  das  diätetische  Inventar  und  den  frühzeitigen 
Übergang  zur  gemischten  Ernährung  mit  reichlich  Vegetabilien,  so  dürfte 
die  Liste  des  wirklich  Wertvollen  so  ziemlich  beendet  sein.  Auch  die  Vita- 

1)  Für  die  auffällig  geringe  Kohlenhydratzufuhr  infolge  Weglassen  der  üblichen 
Breimahlzeit  finde  ich  keine  Begründung.  Vielleicht  soll  auch  sie  der  Ablagerung 
überflüssigen  Wassers  entgegenarbeiten. 
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minforschung  hat  uns  im  Wesentlichen  nur  das  Verständnis  ermöglicht, 
warum  gewisse  empirisch  erprobte  Diät  Vorschriften  nützlich  sind,  etwas 
praktisch  ganz  Neues  hat  sie  uns  nicht  gegeben. 

Wir  sind  mit  weit  größerer  Sicherheit  als  früher  im  Stande,  Säuglinge 
künstlich  aufzuziehen  und  sie  vor  Störungen  zu  bewahren.  Aber  dieser 
Fortschritt  darf  nicht  zu  einer  Unterschätzung  der  Gefahren  oder  gar  zu 
einer  Unterschätzung  der  grundsätzlichen  Überlegenheit  der  Frauenmilch¬ 
ernährung  führen,  zu  der  nach  meinen  Erfahrung  in  manchen  —  auch 
ärztlichen  —  Kreisen  Neigung  besteht.  Wer  hauptsächlich  die  Kinder  der 
ärmeren  Volksklassen  betreut,  wird  auch  heute  noch  bescheiden  urteilen. 
Und  auch,  wer  im  günstigsten  Milieu  tätig  ist,  wird  von  Zeit  zu  Zeit  in 
kritischen  Augenblicken  immer  wieder  erfahren  müssen,  wie  sehr  die  Resis¬ 
tenz  gegen  Infekte  hinter  der  des  Brustkindes  zurücksteht.  Die  Ursache 
hierfür  zu  finden  und  sie  zu  beheben  ist  das  eigentliche  Problem  der  künst¬ 
lichen  Ernährung;  denn  daß  die  auch  heute  noch  bestehende  Übersterblich¬ 
keit  der  Flaschenkinder  in  ersten  Linie  durch  die  geringere  Widerstands¬ 
kraft  gegen  Infekte  bedingt  ist,  darüber  ist  wohl  kein  Zweifel  möglich. 


ZWEITER  ABSCHNITT 


Die  Störungen  des  Überganges  aus  dem  fötalen  ins 

extrauterine  Leben  x). 

A.  Asphyxie  und  Lungenatelektasen  der  Neugeborenen, 

Asphyxie.  Die  Ursache  des  ersten  Altemzuges  des  N eugeborenen  ist  gemäß 
der  zuerst  von  Schwartz  ausgesprochenen  Lehre  die  Reizung  des  Atmung¬ 
zentrums  durch  die  Venosität  des  Blutes,  wie  sie  der  Aufhebung  des  plazen¬ 
taren  Kreislaufes  folgt.  Wird  der  plazentare  Gaswechsel  schon  intrauterin 
oder  intra  partum  unterbrochen,  so  steht  der  vorzeitig  beginnenden  Atmung 
noch  keine  Luft  zur  Verfügung.  Durch  Sauerstoffverarmung  und  Kohlen¬ 
säureüberladung  sinkt  die  Erregbarkeit  des  Atemzentrums  so  tief,  daß  das 
geborene  Kind  nicht  oder  nur  ungenügend  zu  atmen  imstande  ist.  Es  entsteht 
ein  Zustand  von  Erstickungsgefahr,  der  als  Asphyxie  bezeichnet  wird.  Er 
führt  zu  immer  tiefer  sinkender  Erregbarkeit  der  Medulla,  die  beim  gebore¬ 
nen  Kinde  in  schwerer  Beeinträchtigung  der  respiratorischen  Tätigkeit  zum 
Ausdruck  kommt*  2). 

Bei  der  Asphyxie  ersten  Grades,  dem  ,, blauen  Scheintod“,  ist  das 
Kind  zyanotisch.  Atembewegungen  fehlen  oder  treten  nur  in  großen  Pausen 
unter  Rasseln  auf,  während  das  Gesicht  sich  verzieht.  Das  Herz  schlägt 
langsam,  aber  kräftig,  Muskeltonus  und  Reflexerregbarkeit  sind  erhalten, 
bei  der  notwendigen  digitalen  Entfernung  des  aspirierten  Schleimes  macht 
sich  als  prognostisch  günstiges  Zeichen  der  Würgreflex  bemerklich. 

Bei  der  Asphyxie  zweiten  Grades,  dem  ,, weißen  Scheintod“,  ist  das 
Kind  blaß,  nur  die  Lippen  bläulich.  Wenn  überhaupt  einige  Atemzüge  aus¬ 
geführt  werden,  so  geschieht  dies  krampfhaft,  schnappend.  Der  Puls  ist 
klein,  beschleunigt.  Die  Glieder  hängen  schlaff  herab,  die  Reflexerregbarkeit, 
auch  des  Schlundes,  ist  erloschen. 

Wenn  solche  Kinder  sterben,  so  findet  man  bei  der  Sektion  die  Merkmale 
der  Erstickung:  dünnflüssiges,  dunkles  Blut,  eine  Ansaugungshyperämie  der 
atelektatischen,  mit  Schleim  und  Fruchtwasser  erfüllten  Lunge,  Ekchymosen 
in  den  serösen  Häuten  und  starke  venöse  Stauung  in  Gehirn-  und  Bauch¬ 
organen,  die  gelegentlich  zu  peritonealen,  intestinalen  und  meningealen 

Ü  Lit:  Runge:  Krankh.  d.  ersten  Lebenstage.  Stuttgart,  Enke  1906.  Lange: 
Physiol.,  Pathol.  etc.  d.  Neugeb.  Leipzig,  Naumann.  Ferner  die  Kapitel  über  Krankh. 
d.  Neugeb.  von  v.  Reuß  (in  Seitz-Halban  Biol.  u.  Pathol.  d.  Weibes.  1927),  Ibrahim 
(Döderleins  Handb.  d.  Geburtshilfe,  Bd.  III).  Angloamerikanische  Lit.  bei  low: 
Diseases  of  the  newborn.  New  York,  1937. 

2)  Schlafzustände  mit  manchmal  leicht  asphyxieähnlichen  Erscheinungen  zeigen 
die  Kinder  von  Müttern  mit  Skopolamin-Narkose  (Küstner:  Z.  G.  G.  85.  1923. 
Brock:  Zentr.  G.  47.  1923.  Pernoktonnarkose  (Kobes:  ibid:  1929)  und  Avertin- 
narkose  (Wahl:  Arch.  G.  157.  1934).  Das  gleiche  wird  von  Spaeth  für  Pituitrin 
vermutet  (Zentr.  G.  37.  1913).  Über  Erscheinungen  bei  Neugeborenen  von  Diabe¬ 
tikerinnen  siehe  S.  365. 
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Extravasaten  ansteigt.  Hat  etwas  extrauterine  Atmung  stattgefunden,  so 
sind  kleine  Lungenbezirke  lufthaltig. 

Die  Behandlung  des  ersten  Grades  der  Asphyxie  darf  sich  im  wesent¬ 
lichen  mit  Hautreizen  begnügen.  Bei  ganz  geringen  Graden  genügt  An¬ 
spritzen  mit  Wasser,  einige  Schläge  auf  die  Nates;  bei  stärkeren  wird,  wenn 
nötig  mit  Wiederholung,  das  warme  Bad  mit  folgender  Frottierung  ange¬ 
wendet  und  bei  ungenügendem  Erfolg  Übergießung  von  Brust  und  Nacken 
mit  kaltem  Wasser  angeschlossen.  Schleim  ist  dabei  mit  dem  umwickelten 
kleinen  Finger  aus  dem  Pharynx  zu  entfernen;  dauert  bei  Besserung  der 
Atmung  das  Schleimrasseln  an,  so  ist  nach  Ahlfeld  für  eine  Viertelminute 
an  den  Beinen  zu  suspendieren  oder  zur  Katheteraspiration  zu  greifen.  Ein 
ausgezeichnetes  Mittel  in  schwierigen  Fällen  ist  das  heiße  (38°  bis  40°)  Bad  1), 
in  dem  auch  Herzmassage  vorgenommen  werden  kann. 

Bei  der  Asphyxie  zweiten  Grades  sind  Sauer  st  off  zufuhr ,  künst¬ 
liche  Atmung  und  Herzmassage  erforderlich.  Bewährte  Medika¬ 
mente  zur  subkutanen  oder  intramuskulären  Injektion  sind  Lobelin 
(Ampullen  zu  0.003)  und  Jcoral  pro  infantibus  (Ampullen  zu  0.005).  Die 
Wirkung  klingt  nach  y2 — 1  Stunde  ab  und  es  bedarf  weiterer  Injektionen 
Gerühmt  wird  auch  langsame  Injektion  von  0.2 — 0.5  Cardiazol  oder  der 
doppelten  Dosis  Cor  am  in  in  die  Nabel  vene.  Wenn  nach  10  Minuten  noch 
keine  Besserung  eingetreten  ist,  so  können  noch  intrakardiale  Injek¬ 
tionen  von  Adrenalin  (0.5  cc.  der  Lösung  1/1000,  Einstichstelle  im  4. 
Interkostalraum  dicht  am  Sternum)  versucht  werden. 

Von  den  Methoden  der  künstlichen  Atmung’  werden  die  ,,Schultze‘schen  Schwin¬ 
gungen“  heutzutage  als  nicht  gefahrlos  kaum  mehr  empfohlen.  Statt  ihrer  gebraucht 
man  die  rhythmische  Kompression  und  die  Schwingmethoden2).  Bei  jener 
wird  der  Thorax  durch  die  umgreifenden  Hände  in  regelmäßiger  Folge  zusammen 
gedrückt,  während  der  Körper  an  den  Füßen  aufgehoben  ist;  bei  dieser  wird  das 
horizontal  gehaltene  Kind  mit  der  einen  Hand  an,  den  Füßen,  mit  der  anderen  am 
Nacken  erfaßt  und  der  Oberkörper  zwecks  Exspiration  langsam,  zuletzt  unter  Druck 
zusammengebogen,  bis  das  Gesicht  die  Fußrücken  berührt;  die  Rückbewegung 
bringt  die  Inspiration.  Man  kann  auch  das  Kind  in  wagrechter  Lage  mit  der  einen 
Hand  am  Hinterkopf,  mit  der  anderen  an  den  Unterschenkeln  fassen  und  es  fort¬ 
gesetzt  in  senkrechte  Stellung  und  wieder  zurück  bringen.  Das  Zwerchfell  wird  dabei 
durch  die  Baucheingeweide  abwechselnd  nach  unten  gezogen  und  nach  oben  gepreßt 3). 

Atmung  unter  Sauerstoff  aus  der  Maske  oder  einfacher,  durch  einen  durch  die  Nase 
in  den  Pharynx  geführten  und  mit  Pflaster  befestigten  Nelatonkatheter  ist  erfolg¬ 
reicher.  Nach  Yllpö  läßt  sich  auch  durch  vorsichtige  Füllung  des  Magens  mit  Sauer¬ 
stoff  (Kontrolle  der  Schnelligkeit  des  O-Stromes  durch  zwischengeschaltete  Wasser¬ 
flasche)  eine  recht  gute  Arterialisierung  des  Blutes  erreichen4).  Mischung  des 
Sauerstoffes  mit  Kohlensäure  und  zeitweilige  Unterbrechung  der  Sauerstoffatmung 
durch  kurze  Kohlensäurestösse  leistet  nach  Peiper5)  und  Yllpö  nicht  mehr  als 
der  reine  Sauerstoff. 

Für  Kliniken  kommen  Apparate  in  Betracht,  wie  der  von  Engel  mann  (Georg 
Härtel,  Berlin  NW  23)  und  der  Baby-Pulmotor  (Drägerwerke  Lübeck)  6).  Bei 
beiden  wird  der  Sauerstoff  unter  Druck  eingeblasen,  was  für  das  zarte  Lungengewebe 
Bedenken  hat.  Diese  fallen  weg  bei  dem  nach  dem  Prinzip  des  amerikanischen  Drinker- 
apparates  konstruierten  Respirationskasten  (Instrument  Fabriks,  Stockholm,  Rege- 
ringsgatan  7),  der  aber  sehr  teuer  ist.  Einfach  und  gut  ist  der  Apparat  von  Eisenmen¬ 
ger  (Ingenieur  Dr.  Heller,  Wien  XVIII)  8). 

4)  Prochownik:  Z.  G.  1894. 

2)  Ogata:  B.  G.  G.  12.  1908. 

3)  Greenwood:  L.  200,  Nr.  19.  1921. 

4)  Act.  p.  17.  Suppl.  1.  1935. 

5)  Peiper  u.  Camann:  M.  K.  53.  1932. 

6)  Sommer:  Zentr.  G.  1930. 

7)  v.  Wachenfeld:  Zentr.  K.  25.  1931. 

8)  W.  Kl.  W.  Nr.  15.  1921. 
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Die  Bemühungen  sind  fortzusetzen,  bis  entweder  das  Erlöschen  des  Herz¬ 
schlages  sie  zwecklos  macht  oder  bis  volle  Lebensfrische  erreicht  ist.  Weiter¬ 
hin  hat  die  Sorge  für  Entfernung  des  aspirierten  Schleimes,  für  Erwärmung 
und  Überwachung  obzuwalten.  Rückfälle  sind  frühzeitig  in  gleicher  Weise 
zu  behandeln.  Auch  wenn  die  Atmung  auf  die  Dauer  regelmäßig  geworden 
ist,  ist  die  Lebensgefahr  noch  nicht  ganz  geschwunden.  Es  sterben  später 
noch  etwa  ein  Viertel  der  Kinder,  zu  einem  Teil  an  den  Folgen  von  Geburts¬ 
traumen,  zum  anderen  an  Pneumonien,  die  sich  infolge  der  Aspiration  von 
Fruchtwasser  oder  Genitalsekreten  entwickelten. 

Wenn  trotz  sachgemäßen  Eingreifens  das  Neugeborene  immer  wieder  in 
die  Asphyxie  zurückfällt  oder  wenn  ein  normal  zur  Welt  gekommenes  Kind 
erst  nach  der  Geburt  asphyktisch  wird,  so  handelt  es  sich  um  „erworbene 
Asphyxie“,  und  es  entsteht  der  Verdacht,  daß  eine  ernste  innere  Erkrankung 
vorliegt.  Dazu  gehören  Gehirnkrankheiten  oder  -Verletzungen:  so 
die  enzephalitischen  Erweichungen  und  Hirnkontusionen  in  Anschluß  an 
das  Geburtstrauma,  die  sich  beide  namentlich  bei  Frühgeborenen  finden, 
und  die  Blutungen,  ferner  schwere,  intrauterin  erworbene  Allge¬ 
meinerkrankungen  wie  Lues  und  Sepsis.  Auch  ohne  solche  und  ähnliche 
Komplikationen  neigen  vor  allem  Frühgeborene  wegen  der  Unreife  der 
Atmungszentrums  (Peiper)  zu  asphyktischen  Anfällen. 

Der  „erworbenen  Asphyxie“  werden  gewöhnlich  auch  die  Atmungsstörungen  an¬ 
gereiht,  die  durch  angeborene  Lungenerkrankungen  (weiße  Pneumonie,  Pleuraergüsse, 
intra  partum  entstandenen  Pneumothorax)  und  Mißbildungen  (Herzfehler,  Lungen¬ 
aplasie,  Trachealstenosen  und  -kompressionen  u.  a.)  begründet  sind.  Versteht  man 
unter  Asphyxie  einen  Zustand  von  Sauerstoffmangel  auf  Grund  zentral  bedingten 
Versagens  der  Atmungsbewegungen,  so  ist  diese  Vereinigung  unzulässig.  Denn  hier 
besteht  in  vollem  Gegensatz  eine  gesteigerte  angestrengte  Tätigkeit  des  Brustkorbes 
und  der  Atmungsmuskulatur,  und  die  Zyanose  und  schließlich^  Erstickung  beruht 
auf  peripherischen  Hindernissen.  Allenfalls  ähnelt  die  Atmung  bei  Zwerfellbrüchen 
der  der  Asphyxie.  In  den  zwei  mir  untergekommenen  Fällen  war  sie  oberflächlich;  zeit¬ 
weise  bestanden  Anfälle  von  Zyanose.  Es  gibt  aber  auch  ganz  unerklärte  Fälle  töt- 
licher  Asphyxie  bei  kräftigen,  rechtzeitig  und  normal  geborenen  Kindern,  bei  denen 
trotz  genauester,  von  sachverständigster  Seite  vorgenommenen  Sektion  keine  Ursache 
der  Atmungsstörung  gefunden  werden  kann.  Ich  selbst  habe  das  bestätigt  gefunden. 

Dreimal  sah  ich  bisher  bei  Neugeborenen  beschleunigte  Atmung  mit  zeit¬ 
weiliger  Zyanose,  die  einmal  einige  Tage,  ein  anderes  Mal  einige  Wochen  und  ein 
drittes  Mal  einige  Monate  dauerte,  um  dann  auf  immer  zu  verschwinden.  Eine  Er¬ 
klärung  konnte  nicht  gegeben  werden.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  Dissoziation 
der  Arbeit  beider  Herzhälften  (S.  659). 

Bis  zur  völligen  Entfaltung  der  Lunge  dauert  es  bei  normalen  Neugebore¬ 
nen  2 — 4  Tage,  bei  Frühgeburten  bis  zu  mehreren  Wochen;  bei  ihnen  sind 
außerdem  noch  unreife,  noch  nicht  alveolisierte  Bezirke  vorhanden1).  Bei 
schwacher  oder  durch  aspirierte  Flüssigkeit  behinderter  Atmung  droht  die 
Entstehung  bleibender  Atelektasen. 

Atelektasen.  Ihr  Hauptsitz  sind  die  zentralen,  demnächst  die  paraverte¬ 
bralen  Bezirke,  in  höherem  Maße  die  der  linken  als  die  der  rechten  Lunge. 
Völlig  luftleeres  Gewebe  findet  sich  nur  wenig ;  zumeist  sind  die  Alveolen 
schon  ein  wenig  entfaltet,  aber  infolge  der  Stauung  im  kleinen  Kreislauf 
mit  Ödemflüssigkeit  durchsetzt.  Kapillarstase  und  Blutungen  sind  ver¬ 
breitet  2).  Zu  den  Erscheinungen  des  allgemeinen  Verfalles,  dem  Ödem  und 
der  Herzschwäche,  fügt  die  Atelektase  die  anhaltende  Zyanose  und  die 
Dyspnoe,  die  im  Gegensatz  zur  Pneumonie  weniger  durch  Beschleunigung 
als  durch  Oberflächlichkeit  und  Unregelmäßigkeit  der  Brustkorbbewegungen 


x)  Pezza:  P.  11.  1933.  Färber  u.  Wilson:  Am.  J.  d.  ch.  46.  1933. 

2)  Peiser:  J.  K.  67.  1908.  Yllpö:  Z.  K.  20.  1919  u.  24.  1920. 
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gekennzeichnet  ist.  Man  findet  am  Rücken  tympanitischen  Lungenschall 
und  abgeschwächtes  Atmen  oder  feines,  vom  Ödem  herrührendes  Knistern. 
Husten  und  Fieber  fehlen;  Verbreiterung  der  Dämpfung  und  Pulsation  im 
Epigastrium  zeigen  die  Erweiterung  und  Stauung  im  rechten  Herzen  an. 

Atelektasen  erfordern  eine  energische  Behandlung  durch  Anregung  der 
Atmung.  Werden  dabei  warme  Bäder  mit  kühleren  Übergießungen  nötig, 
so  vermeide  man  sorgsam  die  Abkühlung  mit  ihren  bösen  Folgen.  Mit  diesen 
Maßnahmen  müssen  die  zur  Erwärmung,  Belebung  und  Ernährung  schwacher 
Kinder  erforderlichen  Hand  in  Hand  gehen  ;  nur  wenn  diese  Erfolg  haben, 
kann  man  hoffen,  einen  Rückfall  fernzuhalten. 

Die  Gefahr  nicht  behobener  oder  nicht  behebbarer  Atelektasen  liegt  darin, 
daß  unter  zunehmender  Schwäche  das  Leben  früher  oder  später  erlischt, 
Bei  den  Überlebenden  sollen  sich  Folgezustände *  2)  entwickeln  können  in 
Gestalt  von  Indurationen  und  Bronchiektasien.  Es  ist  aber  zweifelhaft,  ob 
es  sich  wirklich  um  die  Folgen  reiner,  in  Anschluß  an  Asphyxie  beim  Neu¬ 
geborenen  entstandene  Atelektasen  handelt:  wahrscheinlicher  ist  als  erste 
Läsion  eine  der  beim  jungen  Säugling  so  häufigen  Bronchopneumonien. 


B.Die  durch  Geburtstraumen  hervorgerufenen  Krankheiten2). 

1.  Die  Verletzungen  am  Kopf  und  ihre  Folgen, 
a)  Verletzungen  der  Weichteile. 

An  der  Haut  finden  sich  typische,  gewöhnlich  auf  den  Scheitelbeinen 
sitzende  Druckmarken  in  Form  rötlicher  oder  sugillierter  Stellen,  die  das 
Kind  nach  langdauernder  Geburt  bei  engem  Becken,  auch  wenn  sie  spontan 
erfolgt,  als  Resultat  der  Anpressung  und  des  Vorbeistreifens  an  Knochen¬ 
vorsprüngen  (Promontorium)  erwirbt.  Durch  die  Zange  werden  ähnliche, 
aber  weniger  gesetzmäßig  gelagerte  Wirkungen  hervorgerufen.  Die  Stellen 
können  der  Nekrose  anheimfallen  und  zu  Geschwürsbildung  Veranlassung 
geben. 

Nicht  zu  verwechseln  hiermit  sind  runde  oder  unregelmäßig  gestaltete,  die  ganze 
Dicke  der  Haut  durchsetzende  angeborene  Hautdefekte3)  von  wechselnder,  oft  nicht 
unbeträchtlicher  Größe,  die  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Kopfes,  seltener  des 
Rumpfes,  der  Extremitäten,  der  Fußsohlen  sitzen  (Abb.  24).  Sie  sind  zu  deuten  teils 
als  zircumskripte  Entwicklungsstörungen  der  Haut,  teils  als  Erzeugnis 
der  während  oder  kurz  vor  der  Geburt  erfolgenden  Zerreißung  der  Insertion 
amniotischer  Stränge.  Bei  intrauterin  vor  längerer  Zeit  erfolgter  Trennung  können 
bereits  Narben  oder  Granulationen  vorhanden  sein.  Die  Unkenntnis  dieser  Vorkomm¬ 
nisse  hat  gelegentlich  zu  forensischen  Verhandlungen  geführt. 

b)  Kephalhämafom  4). 

Kephalhaematoma  externmn.  Das  Ivephalhaematoma  externum  ist  ein 
subperiostaler  Bluterguß,  dessen  Sitz  und  sonstige  Eigenschaften  durch 
die  anatomischen  Verhältnisse  in  typischer  Weise  vorgeschrieben  sind.  Es 
findet  seine  Grenze  an  den  Rändern  des  betroffenen  Schädelknochens,  wo 

Ü  Heller:  D.  A.  kl.  M.  36.  Neisser:  Z.  kl.  M.  42.  Traisman:  Am.  J.  d.  ch.  49. 
1936.  Francke:  D.  A.  kl.  M.  52. 

2)  Lit:  v.  Reuß,  Ibrahim:  1.  c.  Nauj  oks:  Geburtsverletz,  d.  Kindes.  Stuttgart, 
Enke  1934. 

3)  Lit:  Walz:  M.  G.  G.  65.  1924.  Nordmann  u.  Schödel:  J.  K.  136.  1932. 
Iingalls:  Am.  J.  O.  25.  1933.  Steiner  in  Handb.  d.  Kinderh.  Pfaundler  Schloß  mann, 
Bd.  10.  1935. 

4)  Lit:  Sjövall:  Act.  obst.  scandinav.  15.  1936. 
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die  Lockerheit  des  Bindegewebes  einer  strafferen  Vereinigung  Platz  macht. 
Niemals  überschreitet  deshalb  das  Kephalhämatom  Nähte  oder  Fontanellen, 
und  diese  gesetzmäßige  Beschränkung  ist  von  diagnostischer  Bedeutung.  So 
erscheint  es  als  nuß-  bis  apfelgroße,  ja  mannsfaustgroße1),  streng  auf  ein 
Schädelbein  beschränkte  fluktuierende  schmerzlose  Geschwulst,  über  wel¬ 
cher  die  unveränderten  oder  leicht  suf fundierten  Hautdecken  verschieblich 
sind.  In  der  Peripherie,  da,  wo  die  Abhebung  des  Periosts  beginnt,  wird  als 
Ausdruck  eines  zur  Knochenneubildung  führenden  Vorganges  ein  harter 
Wall  gefühlt,  der  bei  Betastung  vom  gesunden  Knochen  her  durch  den  plötz- 


Abb.  24.  Angeborener  Hautdefekt. 

(Aus  v.  Reuß,  Krankheit  der  Neugeborenen). 


liehen  Wechsel  gegen  die  weiche  Blutzyste  jenes  für  Ergüsse  in  den  Schädel¬ 
beinen  so  charakteristische  Gefühl  ,,des  Hineingelangens  in  ein  Loch“ 
erzeugt. 

Das  Kephalhämatom  bevorzugt  das  rechte  Scheitelbein,  es  folgt  in  der 
Häufigkeit  das  linke;  Occiput,  Stirnbein,  Schläfenbein  bleiben  weit  zurück. 
Nicht  selten  finden  sich  2,  ja  3  getrennte  Ergüsse. 

Bei  der  Geburt  oft  noch  latent,  pflegt  das  Kephalhämatom  während  5  bis 
6  Tagen  zu  wachsen,  dann  einige  Zeit  gleich  zu  bleiben,  um  innerhalb  sehr 
verschieden  langer  Zeit  zu  verschwinden.  Selbst  große  Ansammlungen 
können  in  4  Wochen  aufgesaugt  werden,  andere  Male  benötigen  mäßige 
Ergüsse  bis  zur  völligen  Beseitigung  ein  Vierteljahr.  Bei  langsamer  Rück- 


Ü  Scheider:  P.  m.  W.  Nr.  40.  1889. 


122  Die  Störungen  des  Überganges  vom  fötalen  ins  extrauterine  Leben. 

bildung  pflegt  das  abgehobene  Periost  eine  dünne  Knochenlamelle  zu  bilden, 
die  sich  am  ,,  Pergament  knittern”  erkennen  läßt.  Für  gewöhnlich  vermittelt 
eine  von  der  Peripherie  konzentrisch  heranrückende  Knochenwucherung 
die  Anlagerung,  nach  deren  Vollendung  längere  Zeit  eine  entsprechend 
ausgedehnte  Verdickung  zurückbleibt. 

Das  Allgemeinbefinden  der  Hämatomträger  bleibt  meist  ungestört. 
Bei  beträchtlicher  Ausdehnung  kann  es  allerdings  zu  immerhin  beachtens¬ 
werter  posthämorrhagischer  Anämie  kommen.  Auch  ein  langdauernder 
Ikterus  ist  mir  einigemal  aufgefallen,  der  wohl  durch  die  Resorption  des 
Blutergusses  unterhalten  wurde.  Eine  bedenkliche  Wendung  erleidet  der 
sonst  gutartige  Hergang,  wenn  im  Anschluß  an  operative  Eingriffe  oder  auch 
spontan  Vereiterung  eintritt,  der  nicht  ganz  selten  Phlegmone,  Karies 
des  Knochens,  Meningitis,  Sepsis  folgen. 

Die  Ursache  eines  Kephalhämat oms  ist  nur  in  einer  Minderzahl  von 
Beobachtungen  in  Fissuren  oder  Impressionen  der  Knochen  gegeben. 
Gewöhnlich  fehlen  solche  Verletzungen,  ja  es  ist  sogar  besonders  zu  betonen, 
daß  die  Geschwulst  vorwiegend  nach  leichtem  Geb  urts verlauf  be¬ 
merkt  wird.  Es  sind  für  diese  Fälle  mancherlei  Erklärungen  versucht  worden : 
plötzliches  Aufhören  der  Kompression  des  Schädels,  die  zu  Hyperämie  und 
Gefäßzerreißung  führt  (Bednar,  ,, Ansaugungsblutung“,  Schwartz1),  Be¬ 
stehen  spaltförmiger  Ossifikationsdefekte,  wie  sie  sehr  oft  in  der  Hinter¬ 
hauptschuppe  und  den  Scheitelbeinen  zu  finden  sind  (Fe re),  Stauungs¬ 
blutungen  bei  Asphyxie  (Spiegelberg)  und  anderes.  Alle  diese  Annahmen 
lassen  es  unerklärt,  warum  gegenüber  ihrer  großen  Häufigkeit  das  Kephal- 
hämatom  so  selten  ist  —  nach  verschiedenen  Statistiken  0,3  bis  0,6%.  Viel¬ 
mehr  dürfte  diese  Blutung  die  Folge  einer  häufig  wiederholten  und  aus¬ 
giebigen  Verschiebung  der  Weichteile  sein,  die  das  beim  Neuge¬ 
borenen  nur  locker  anhaftende  Periost  vom  Knochen  abhebt  und  die  zarten 
Gefäße  zerreißt  (Fritsch,  G.  Runge,  Lange).  Diese  Verschiebung  ent¬ 
steht  durch  Adhäsion  der  Kopfschwarte  an  den  Wänden  des  Geburtskanals 
zur  Zeit  des  Nachlassens  der  Wehen,  währenddessen  der  Schädel  selbst  in 
die  frühere  Lage  zurückkehrt.  Derartige  Verhältnisse  ergeben  sich  bei 
leichten  Geburten;  bei  verzögerten  (große  Kinder,  enges  Becken)  wird 
dieses  Vor-  und  Zurückweichen  in  sehr  geringem  Maße  beobachtet.  Daher 
der  Mangel  der  Ablösung.  In  dem  seltenen  Falle,  wo  sie  doch  statt  findet, 
führt  bei  der  langen  Dauer  der  Entwicklung  die  starke  Kompression  Throm¬ 
bose  der  Gefäße  herbei,  bevor  ein  Erguß  entstehen  konnte.  Der  Asphyxie 
ist  nur  eine  begünstigende  Rolle  beizumessen. 

Bei  der  Diagnose  wird  Blutung  in  die  Galea  und  Caput  succeda- 
neum  durch  das  Hinweggreifen  über  die  Nähte  leicht  auszuschalten  sein. 
Gefäßgeschwülste  sind  sehr  selten,  kompressibel,  persistieren,  schwellen 
beim  Schreien  an  und  sind  oft  mit  Gefäßektasien  der  Haut  vergesellschaftet. 
Man  denke  auch  an  den  seltenen,  mit  dem  Schädelinnern  kommunizierenden 
Varix  racemosus  communic ans  und  den  noch  selteneren  Sinus  peri- 
cranii  Stromeyers,  eine  wechselnd  gefüllte,  mit  dem  Sinus  kommuni¬ 
zierenden  Blutzyste  unter  dem  Perikranium.  Angeborene  Hirnbrüche 
liegen  zwischen  den  Schädelknochen,  zeigen  Pulsation,  sind  zum  Teil 
reponibel  unter  Erscheinungen  von  Hirndruck.  Die  mit  Vorliebe  auf  den 
Scheitelbeinen  hervortretende  Meningocele  traumatica2)  kann  sich 
auch  in  der  Zeit  des  Kephalhämatoms  entwickeln.  Dann  muß  das  Fühlen 

Ü  Z.  K.  29.  1921. 

2)  Lit.  vgl.  Schindler:  Zentr.  g.  K.  3.  1912. 
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der  Knochenlücke,  das  Anschwellen  beim  Schreien  und  die  Pulsation  die 
Diagnose  geben. 

Eine  aktive  Behandlung  ist  abzulehnen  und  das  Hämatom  der  spontanen 
Resorption  zu  überlassen.  Nur  sehr  große  und  langsam  zurückgehende 
Hämatome  sollen  punktiert  werden,  ebenso  solche,  bei  denen  Gehirner¬ 
scheinungen  auf  treten,  die  auf  ein  komplizierendes  Kephalhämatoma  inter- 
num  hin  weisen.  Bei  Vereiterung  ist  natürlich  die  Inzision  geboten. 

Kephalhaematonia  internum.  Das  innere  Hämatom,  sitzt  als  bedeutend 
selteneres  Gegenstück  des  äußeren  epi dural.  Es  entsteht  entweder  bei 
Knochenverletzungen  oder  ohne  solche,  wenn  das  äußere  Hämatom  über 
den  häufig  vorhandenen,  typischen,  spaltförmigen  Ossifikationsdefekten  x) 
am  Scheitelbein  und  Hinterhaupt  gelegen  ist,  hier  also  durch  einfaches 
Übergreifen  des  äußeren  Ergusses.  Es  ist  der  Diagnose  nur  zugängig,  wenn 
zerebrale  Symptome  kommen,  und  diese  fehlen  zumeist,  schon  des¬ 
wegen,  weil  diese  epiduralen  Blutungen  oft  wenig  umfangreich  sind.  Anderer¬ 
seits  ist  zu  berücksichtigen,  daß  ein  Zusammentreffen  von  äußerem  Häma¬ 
tom  mit  einer  andersartigen  Hirnblutung  vorliegen  kann.  Gelegentlich 
dürfte  hier  die  Spinalpunktion  Aufschluß  geben,  da  bei  rein  epiduralem. 
Sitze  kein  Blut  in  den  Liquor  cerebrospinalis  übergeht. 

Kephalhaematoma  subaponeuroticum.  Sehr  selten  sieht  man  —  teils  allein, 
teils  gleichzeitig  mit  dem  typischen  Kephalhaematoma  externum  —  Blut¬ 
ergüsse  zwischen  Periost  und  Galea,  die  ihrem  Sitze  entsprechend  als  Kephal¬ 
haematoma  subaponeuroticum  zu  bezeichnen  sind  und  natürlich  der  scharfen 
Begrenzung  entbehren.  Sie  kommen  bei  hämorrhagischer  Diathese  vor 
(v.  Reuß),  aber  auch  ohne  sie,  wahrscheinlich  als  Folge  intra  partum  ent¬ 
standener  Knochenfissuren.  Ich  sah  ein  solches,  mit  einem  kleinen  externen 
vereinigt,  das  allmählich  den  ganzen  Kopf  überzog  und  sich  zu  den  Ohren 
und  Augen  senkte.  Das  Kind  starb  in  der  zweiten  Woche  unter  zerebralen 
Erscheinungen.  Merkwürdigerweise  wiederholte  sich  derselbe  Zustand  bei 
dem  1  y2  Jahre  später  geborenen  Schwesterchen.  Dieses  blieb  am  Leben  und 
wies  später  die  Symptome  einer  typischen  spastischen  Diplegie  mit  Idiotie  auf. 


c.  Schädigungen  des  Zentralnervensystems* 2). 

Hirndruck.  Abnorm  gesteigerte  Kompression  des  kindlichen  Schädels 
während  des  Durchtritts  durch  den  Geburtskanal  kann  zu  Hirndrucker¬ 
scheinungen  führen,  die  sich  bei  Neugeborenen  in  Pulsverlangsamung 
und  oberflächlicher  Atmung  äußern.  Ein  weiteres  Zeichen  ist  nach 
Lange  das  Fehlen  des  Würgreflexes  bei  Eingehen  in  den  Schlund. 
Gewöhnlich  besteht  gleichzeitig  Asphyxie.  Der  Erfolg  der  Wiederbelebungs¬ 
versuche  im  Verein  mit  dem  baldigen  Verschwinden  der  Drucksymptome 
belehren,  daß  keine  ernstere  Verletzung  vorlag. 

Hirnblutungen.  An  eine  schwere  Ursache  muß  jedoch  gedacht  werden, 
wenn  die  Asphyxie  der  Behebung  mit  großer  Hartnäckigkeit  widersteht  oder 
sich  verschlimmert  oder  wenn  erst  einige  Stunden  nach  der  Geburt,  sei  es 


Ü  Die  wichtigsten  sind  je  einer  zwischen  oberem  und  unterem  Teil  der  Hinterhaupt¬ 
schuppe,  von  der  hinteren  Seitenfontanelle  ausgehend  und  ebenso  am  Scheitelbein! 
nahe  dem  hinteren  Drittel  der  Pfeilnaht.  Die  letzten  können  so  breit  sein,  daß  sie  die 
sogenannte  Gerdysche  Fontanelle  bilden.  Eine  dritte  besteht  fast  regelmäßig 
an  der  Spitze  der  Hinterhauptschuppe  (Fere).  Vgl.  v.  Hof  fmann  :W  .m.Pr.  Nr.  18,  19. 

2)  Fit.  bei  Schwartz:  E.  i.  M.  K.  31.  1927.  Dollinger:  ibid.  Waitz:  R.  fr.  3. 
1926.  Wald:  Z.  K.  49.  1930.  Naujoks:  1.  c. 


124  Die  Störungen  des  Überganges  vom  fötalen  ins  extrauterine  Leben. 

mit,  sei  es  ohne  zentrale  Reizerscheinungen,  ein  komatöser  Zustand  zur 
Ausbildung  kommt.  Findet  sich  keine  andere  schwere  Krankheit  (S.  119) 
zur  Erklärung,  so  ist  der  Schluß  auf  einen  zerebralen  Vorgang  berechtigt. 
Neben  angeborenen  Hirnkrankheiten  (S.  490)  beansprucht  die  Hirnblu¬ 
tung  hier  die  erste  Rolle.  Auch  bei  der  Asphyxie  der  Frühgeburten  ist 
sehr  oft  nicht  die  Unreife,  sondern  die  Hämorrhagie  im  Spiel  (Ylppö). 
Operative  Entbinding  oder  sichtbare  Folgen  der  Schädelkompression  (Ein¬ 
drücke  der  Knochen,  Druckmarken)  können  die  Diagnose  stützen,  sind  aber 
durchaus  nicht  notwendige  Voraussetzungen. 

Die  Entstehung  der  Blutung  ist  in  einem  Teil  der  Fälle  an  sch  wer  e  T  rau¬ 
men  geknüpft,  die  zu  Fissuren,  Brüchen,  Zerreißungen  von  Nähten  führten. 
Auch  Abreißungen  der  Partes  condyloideae  von  der  Hinterhauptschuppe 

sind  bekannt.  Bei  anderen 
Kindern  steht  die  Blutung  in 
Beziehung  zu  Impressionen 
des  Schädels  (Abb.  25) ;  von 
diesen  sind  die  rinnenförmi¬ 
gen,  beim  Vorbeistreifen  am 
Promontorium  erzeugten,  viel 
weniger  zu  fürchten,  als  die 
trichter-  und  löffelförmigen, 
deren  Träger  in  einem  hohen 
Prozentsatz  während  oder 
kurz  nach  der  Geburt  zu¬ 
grunde  gehen .  Aber  auch  ohne 
solche  starken  Verlet¬ 
zungen  kommt  es  häufig  zu 
Blutungen,  und  alle  Beob¬ 
achter  stimmen  darin  überein, 
daß  nicht  nur  die  schwere, 
mit  oder  ohne  Kunsthilfe  been¬ 
dete,  sondern  auch  die  spon¬ 
tane,  oft  beschleunigt  erfolgte 
Geburt  in  der  Vorgeschichte 
dieser  Kinder  festzustellen 
ist.  Besonders  bevorzugt  sind 
Frühgeburten  (Ylppö).  Wenn 

Abb.  25. Schädelimpression  (nach  6  Monaten  völlig  man  ei  wägt,  daß  symptom¬ 
verschwunden).  lose  Blutergüsse,  sich  bei  der 

Sektion  junger  Säuglinge 
überraschend  häufig  finden,  so  leuchtet  ein,  daß  auch  die  größeren  und 
gefährlicheren  Blutungen  allein  durch  die  gesteigerte  Auswirkung  des  un¬ 
komplizierten  Geburtsvorganges  zustande  kommen  können.  Es  handelt  sich 
jedenfalls  um  Ein-  und  Abreibung  von  Gefäßen,  ja  der  Sinus  selbst,  infolge 
ausgiebiger  Verschiebung  der  Kopfknochen  gegen-  und  übereinander. 

Ein  großer  Teil  der  Hämatome  rührt  von  Einrißen  des  Tentorium  cere- 
belli  her1),  verursacht  durch  Zusammendrücken  des  Schädels  von  Schläfe 
zu  Schläfe,  wobei  eine  Spannung  der  Falxstrahlung  ausgelöst  wird.  Auch 
starke  Stauung  unter  der  Geburt  allein  dürfte  unter  Umständen  genügen, 
um  eine  Gefäßruptur  zu  bewirken,  und  ebenso  wird  die  Stauung  bei  Asphyxie 

x)  Beneke:  M.  m.  W.  Nr.  41.  1910.  Pott:  Z.  G.  G.  09.  1911.  Benthin:  M.  G.  G 
36.  1912. 
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im  Verein  mit  der  hierbei  verlängerten  Gerinnungszeit  des  Blutes  dazu  bei¬ 
tragen,  daß  der  Erguß  einen  größeren  Umfang  erreicht.  Abels  x)  und  neuer¬ 
dings  besonders  nachdrücklich  Schwartz  beschuldigen  den  namentlich 
bei  stürmischer  Geburt  erheblichen  und  schnellen  Druckwechsel  beim  Über¬ 
gang  zum  Atmosphärendruck,  der  ähnlich  wie  die  gleiche  Ursache  bei  der 
,, Caissonkrankheit“  Blutungen  hervorrufen  muß;  die  besondere  Häufigkeit 
von  Hirnblutungen  bei  Frühgeborenen  steht  in  Beziehung  zu  der  diesen 
eigenen  erhöhten  Verletzlichkeit  der  Gefässe *  2). 

Der  Sitz  der  Hämatome  ist  bei  supratentorieller  Quelle  die  Konvexität 
des  Gehirnes,  entweder  die  ganze  oder  die  des  Schläfen-  oder  Hinterhaupt¬ 
lappens.  Einseitigkeit  bildet  die  Regel.  Die  infratentoriellen  Blutungen 
umhüllen  Kleinhirn  und  Kleinhirnschenkel  und  können  sich  bis  zur  Medulla 
und  in  den  Wirbelkanal  hinein  erstrecken.  Es  finden  sich  auch  Mischformen 
und  Blutungen  in  die  Seitenventrikel.  Am  seltensten  sind  größere  Blutungen 
in  die  Hirnsubstanz. 

Die  schweren,  oft  von  Hirnquetschungen  begleiteten  Zustände  dieser  Art 
führen  begreiflicherweise  meist  zum  Tode  kurz  nach  der  Geburt,  während 
kleine  Blutungen  ganz  ohne  Symptome  und  Folgen  bleiben  und  am  Leben¬ 
den  nur  durch  Lumbalpunktion  nachgewiesen  werden.  Auch  die  gelegentlich 
vorhandenen  fieberhaften  unregelmäßigen  Temperaturbewegungen  3)  müs¬ 
sen  wohl  als  zerebral  bedingt  angesprochen  werden.  Die  Erscheinungen  der 
größeren  Blutungen  beschränken  sich  bei  rein  infratentoriellem  Sitze  auf 
Sopor  und  ungenügende  Atmung  mit  gelegentlichen  Anfällen  von  Apnoe  und 
tiefer  Zyanose.  Zum  Unterschied  von  Asphyxie  aus  anderen  Gründen  besteht 
hier  zudem  ein  Unvermögen  zu  schlucken.  Bezeichnend  ist  auch  ein  blitz¬ 
artiges  Zusammenzucken  der  Arme  und  Beine  bei  Beklopfen  des  Sternums 
(Ylppö),  zuweilen  auch  bei  Beklopfen  anderer  Stellen.  Senkung  des  Blutes 
in  den  Wirbelkanal  fügt  hierzu  Nackenstarre,  Opisthotonus,  Gliederspasmen 
und  Erektion  des  Penis.  Bei  länger  hingezogenem  Verlaufe  bewirkt  der 
Druck  des  Hämatoms  auf  Sinus  transversus  und  Foramen  jugulare  Rück¬ 
stauung  nach  dem  Großhirn  und  damit  Fontanellenspannung  und  Zuckungen 
namentlich  im  Okulomotoriusgebiet,  seltener  im  Fazialis.  Kinder  mit  su¬ 
pratentorieller  Blutung  zeigen  oft  am  ersten  Tage  häufig  nichts  Besonderes  ; 
am  zweiten  wird  eine  charakteristische,  auf  Kopfschmerz  deutende  Unruhe 
und  beginnende  Fontanellenspannung  verdächtig.  Mit  wachsendem  Drucke 
kommt  dann  der  Sopor,  die  Störungen  der  Atmung,  die  Erhöhung  des 
Blutdruckes.  Pulsverlangsamung  ist  nicht  so  regelmäßig  wie  im  späteren 
Alter.  Dazu  gesellen  sich,  zunächst  nur  auf  der  gekreuzten  Seite,  später  auch 
auf  die  andere  übergreifend,  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  an  den 
Hirnnerven,  Miosis,  Extremitätenspasmen,  Hvperreflexie  und  vor  allem 
auch  Krämpfe.  Diese  können  an  Trismus  und  Tetanus  erinnern  und  sind 
gelegentlich  auch  wie  dieser,  durch  leichte  äußere  Reize  auslösbar ;  öfter 
sind  sie  tonisch-klonisch  und  vom  Typus  der  Rindenkrämpfe.  Zuckungen 
der  Augen,  des  Gesichtes  und  eines  einzelnen  Gliedes  dürften  am  häufigsten 
Vorkommen. 

Bei  Vergesellschaf  tung  von  supra-  und  inf  ratentorieller 
Blutung  sind  die  Besonderheiten  einer  jeden  natürlich  verwischt.  Auch  die 


Ü  Arch.  G.  99.  1913. 

2)  In  Zusammenhang  damit  sei  erwähnt,  daß  im  Tierexperiment  bei  B-vitamin 
armer  Diät  des  Muttertiers  die  saugenden  jungen  einen  hohen  Prozentsatz  von 
intrakraniellen  Blutungen  zeigen.  (Moore,  Brodie,  Hope:  Am.  j.  ph.  82.  1927). 

3)  Vgl.  Feer:  M.  K.  22.  1921. 
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Blutung  in  die  Seiten  Ventrikel  4)  läßt  sich  symptomatisch  nicht 
scharf  abgrenzen.  Diesem  ,, großen  Bild“  steht  gegenüber  „das  kleine 
Bild“  der  Blutungen  (Dollinger),  das  im  Wesentlichen  dem  der  Asphyxie 
entspricht,  zu  dem  nach  kurzer  Zeit  LInruhe,  Extremitätenspasmen  und 
Andeutungen  von  Konvulsionen  hinzutreten  können  2). 

Als  Beispiel  des  großen  Bildes  ein  selbstbeobachteter  Fall:  3tägiger  Knabe  K.; 
schwere  Zange,  seit  Geburt  Krämpfe.  Bei  der  Aufnahme  Koma,  leichte  Parese  und 
spastische  Erscheinungen  in  den  Extremitäten,  rechts  mehr  als  links,  Deviation  der 
Zungenspitze  nach  rechts,  linksseitige  Fazialisparalyse ;  schwere  Spuren  der  Zangen¬ 
löffel,  die  im  schrägen  Durchmesser  gelegen  haben;  der  linke  Bulbus  ist  zerquetscht. 
Vor  dem  linken  Ohre  ausgedehnte  Suffusion,  ebenso  auf  dem  rechten  Parietale.  Nichts 
von  Fissur  oder  Infraktion  tastbar.  Häufig  eigenartige  Krämpfe,  beginnend  mit 
rhythmischen,  saugartigen  Bewegungen  der  Zunge  und  es  Oberkiefers,  hierauf  rhyth¬ 
mische  Zuckungen  der  Extremitäten,  erst  rechts,  später  beiderseits  und  ruckartige 
Seitenbewegungen  des  rechten  Bulbus;  zum  Schlüsse  des  Anfalls  etwa  1  Minute  lang 
athetoseartige  Bewegungen  der  Arme.  Bauchreflexe  fehlen.  Starker  Ikterus,  im  Urin 
Eiweiß,  Blut,  Gallenfarbstoff.  Lumbalpunktion  ergibt  hämorrhagische,  beim  Absetzen 
nicht  gerinnende  Flüssigkeit;  Blutkörperchen  stechapfelförmig,  Liquor  gelblich.  Im 
Verlauf  Abklingen  der  Erscheinungen,  mehrfach  Fiebersteigerungen  bis  40°,  Erholung; 
vom  5.  Lebenstag  ab  keine  Konvulsionen.  3  Wochen  alt  scheinbar  völlig  hergestellt 
entlassen,  alle  Lähmungen  und  Reizerscheinungen  geschwunden. 

Die  Besserung  war  indessen  trügerisch.  Wie  eine  spätere  Nachfrage  ergab,  stellten 
sich  sehr  bald  maximale  Beugekontrakturen  aller  vier  Extremitäten,  Opisthotonus  und 
Zwanghaltung  des  Kopfes  mit  über  der  rechten  Schulter  stehendem  Kinne  ein;  dabei 
wahrscheinlich  Idiotie.  Tod  im  Alter  von  3  Monaten.  Keine  Sektion. 

Der  Fall  war  aufzufassen  als  peripherische  linksseitige  Fazialislähmung, 
vergesellschaftet  mit  Meningealblutung  über  der  linken  Hirn  hälfte. 
Ikterus  und  Fieber  wahrscheinlich  durch  Resorption  des  Blutextravasates  bedingt. 
Die  Folgeerscheinungen  waren,  wie  in  einer  zur  Sektion  gelangten,  ähnlichen  Beob¬ 
achtung  Heuochs3),  jedenfalls  der  Ausdruck  einer  sekundären  Hirnsklerose. 

Die  Diagnose,  ob  zerebrale  Erscheinungen  beim  Neugeborenen  von  einer 
Hirnblutung  herrühren,  oder  eine  andere  Ursache  haben,  ist  schwierig. 
Krämpfe,  asphyktische  Anfälle,  Reflexstörungen  können  auch  auftreten  bei 
negativem  Befund  im  Gehirn  oder  als  Symptome  von  bereits  im  Fötalleben 
entstandenen  Hirnerkrankungen.  Auch  der  eine  Zeit  lang  sehr  hoch  be¬ 
wertete  Spontannystagmus  und  andere  Zeichen  eines  Reizzustandes  im  Vesti- 
bularapparat  haben  ihre  diagnostische  Bedeutung  verloren  4).  Am  meisten 
spricht  noch  die  Vorwölbung  der  Fontanelle  als  Symptom  gesteigerten 
Hirndrucks  für  ein  Hämatom,  aber  das  trifft  zu  nur  bei  größeren  Blutungen, 
und  im  Kollaps  auch  bei  diesen  nicht.  Bleibt  noch  die  Lumbalpunktion 
und  unter  LImständen  die  Subokzipitalpunktion.  Aber  auch  sie  ist  keine 
absolut  zuverlässige  Hilfe. 

Das  Ergebnis  vieler  Bemühungen  5)  ist  das  folgende:  Ein,  nicht  geringer  Prozent¬ 
satz  der  Neugeborenen  mit  den  Zeichen  eines  intrakraniellen  Traumas  hat  klaren 
Liquor,  etwa  15%  aller  Neugeborenen  namentlich  nach  schweren  Geburten  ohne 
solche  Zeichen  haben  makroskopisch.  75%  mikroskopisch  erkennbare  Blutung,  was 
gewiß  nicht  zu  verwundern  ist,  da  die  mit  der  Geburt  verbundene  Stauung  zum  min¬ 
desten  zur  Diapedese  von  Blutzellen  führen  muß6).  Die  häufige  Xanthochromie  des 


J)  Lit.  bei  Ballantyne:  Ed.  m.  J.  25.  Nr.  1.  1920. 

2)  Differentialdiagnose  zur  Hypoglykaemie  bei  Kindern  diabetischer  Mütter,  siehe 
Diabetes. 

3)  Ch.  A.  15. 

4)  Galebsky:  ref.  Zentr.  g.  K.  21.  p.  721.  Catel:  M.  K.  38.  1928. 

5)  Sharpe  u.  Maclaix:  Am.  J.  obstet.  9.  1925.  Smith:  ibid.  28.  1936.  Roberts: 
J.  am.  m.  ass.  85.  1925.  Ullrich:  M.  m.  W.  Nr.  12.  1929.  Glaser:  Am.  J.  d.  ch.  36. 
1928.  Garrahan:  R.  fr.  4.  1928.  Tassovatz:  ibid.  12.  1936. 

6)  Durch  die  Punktion  frisch  entstandene  Blutungen  zeigen  nicht  stechapfel- 
förmige  sondern  normale  Erythrozyten  und  führen  zur  Bildung  eines  Gerinnsels. 
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Punktates  hat  meistens  nichts  mit  Blutung,  sondern  mit  Ikterus  zu  tun;  auf  Blutung 
deutet  das  gegen  die  Norm  erhöhte  Verhältnis  von  Liquorfarbstoff  zu  Serumfarbstoff 
(Roberts1),  Catel  2),  dessen  Feststellung  aber  in  der  Praxis  nicht  immer  möglich 
sein  wird.  Starke  Xanthochromie  mit  makroskopisch  sichtbarem  Blutkörperchense¬ 
diment  dürfte  die  Diagnose  sichern,  ist  aber  verhältnismäßig  selten;  ebenso  länger  als 
4  Tage  nachweisbarer  Blutgehalt,  da  der  positive  Befund  bei  nicht  ernstlich  geschädig¬ 
ten  Kindern  nach  2 — 4  Tagen  schwindet. 

Wie  bei  dem  oben  berichtetem  Fall,  so  scheinen  ganz  allgemein  die  Ereig¬ 
nisse  des  3.  und  4.  Lebenstages  von  Bedeutung  zu  sein  für  die  prognostische 
Beurteilung.  Bleiben  die  Erscheinungen  in  dieser  Zeit  gleich  oder  verschlim¬ 
mern  sie  sich  noch,  so  ist  in  Bälde,  spätestens  bis  zum  Beginne  der  zweiten 
Lebenswoche  der  Tod  zu  erwarten;  bahnt  sich  eine  Besserung  an,  so  besteht 
große  Wahrscheinlichkeit  für  Erhaltung  des  Lebens.  Zunächst  aber  auch 
nicht  für  mehr.  Denn  ob  diese  Besserung  zur  vollkommenen  Genesung 
führen  oder  ob  sich  eine  bleibende  Schädigung  herausbilden  wird,  darüber 
kann  erst  die  fortgesetzte  Beobachtung  entscheiden.  Ich  möchte  nach 
eigenen  Erfahrungen  meinen,  daß  eine  einigermaßen  begründete  Hoffnung 
auf  günstigen  Verlauf  nur  bei  reiner  Eklampsie  besteht,  während  ein  Mehr 
von  Symptomen,  vor  allem  auch  eine  anfängliche  Neigung  zu  Asphyxie 
und  Hypertonien  zu  großer  Zurückhaltung  veranlassen  sollte. 

Über  die  Bedeutung'  der  Knochentraumen  für  die  Prognose  läßt  sich  folgendes  sagen. 

Die  Impressionen  scheinen  die  Gegensätze  zu  lieben.  Entweder  sind  gleichzeitig 
mit  ihnen  so  schwere  Hirnschädigungen  gesetzt  worden,  daß  die  Kinder  tot  oder 
sterbend  zur  Welt  kommen  oder  es  bleibt  —  in  etwa  50%  der  Fälle  — -  das  Gehirn 
völlig  unbeeinflußt 3).  Ich  selbst  konnte  bisher  bei  10  älteren  Säuglingen  die  Abwesen¬ 
heit  jedes  Zeichens  zentraler  Störung  bestätigen.  Nur  für  Ausnahmefälle  kann  deshalb 
eine  Spätfolge  in  Frage  kommen.  Commandeur  sah  einmal  erst  111  der  drittenWoche 
Krämpfe  einsetzen,  an  denen  das  Kind  später  zugrunde  ging,  und  v.  Bergmann 
erwägt,  ob  die  einmal  im  10.  Jahre  beginnende  Epilepsie  nicht  auf  die  unter  der  Geburt 
erworbene  Formveränderung  zurückzuführen  sei. 

Bei  Fissuren  und  Frakturen  mit  Zerreißung  der  Dura  besteht  die  Möglichkeit 
der  späteren  Ausbildung  einer  Meningocele  spuria. 

Daß  nicht  in  allen  Fällen  böse  Folgen  emtreten  müssen,  dafür  gibt  die 
Erfahrung  genügendUnterlagen.  Von  den  symptomlosen  Blutungen  dürfte 
sogar  ein  großer  Teil  ohne  bleibenden  Schaden  überwunden  werden.  Ich 
selbst  habe  eine  ganze  Anzahl  von  Kindern,  bei  denen  die  Lumbalpunktion 
in  den  ersten  Lebenswochen  das  Bestehen  einer  Blutung  enthüllte,  als  völlig 
nervengesund  bis  ins  zweite  Lebensjahr  verfolgen  können.  Aber  auch  von 
den  mit  Krämpfen  einhergellenden  Blutungen  kann  ein  gewisser  Prozent¬ 
satz  vollkommen  ausheilen. 

Von  Rydberg4)  fand  unter  48  länger  als  ein  Jahr  beobachteten  Kindern  mit 
schweren  Anfangssymptomen  ein  Drittel  geschädigt,  ein  Drittel  ohne  oder  mit  sehr 
geringen  Störungen,  ein  Drittel  mit  unentschiedener  Prognose.  Catel  5)  fand  zwei 
Drittel  normal.  Ich  selbst  verfüge  über  mehrere  symptomfrei  gewordene  Fälle,  die  von 
der  Geburt  bis  zum  3.  oder  4.  Jahre  in  Beobachtung  standen.  Kann  man  bei  ihnen 
noch  nicht  mit  aller  Bestimmtheit  von  endgültiger  Heilung  sprechen,  so  entfällt  dieses 
Bedenken  bei  dem  nächsten  Kinde : 

Kräftiger  neugeborener  Knabe,  schwere  Zangenextraktion  wegen  Anzeige  von 
seiten  des  Kindes.  Oberflächliche  Impression  des  r.  Scheitelbeins  durch  das  Zangenblatt, 
entsprechend  der  Gegend  der  Zentralfurche.  14  Stunden  post  part.  beginnen  klonische 
Krämpfe,  die  im  linken  Arm  anfangen,  dann  das  Bein,  den  Fazialis,  schließlich  die 
andere  Seite  ergreifen.  Zunächst  fast  ununterbrochene  Dauer,  nur  durch  Narkotika 

1)  lief.  Zentr.  g.  Iv.  22.  S.  359. 

2)  M.  K.  52.  1932. 

3)  Saniter,  Straßmann:  Z.  G.  G.  42.  Gloerer:  ibid.  75.  1914. 

4)  Act.  pathol.  scand.  Suppl.  10.  1932. 

5)  M.  K.  58.  1933. 
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(Chloral  mehrfach  0,25)  gemildert,  später  Pausen.  Die  Anfälle  werden  auch  durch 
sensible  Reize  (Berührung,  Töne)  hervorgerufen.  Allmählicher  Nachlaß,  schließlich 
nur  noch  stundenlang  Flexionszuckungen  in  den  Fingern  der  linken  Hand.  Vom  5. 
Lebenstage  an  keine  Zuckungen  mehr;  gesteigerte  Patellarreflexe  (links  stärker  als 
rechts)  noch  am  15.  Tag  nachweisbar.  Bei  einer  späteren  Untersuchung  im  3.  Monat 
alles  normal;  Ende  des  dritten  Lebensjahres  ein  blühendes,  von  nervösen  Erscheinun¬ 
gen  dauernd  frei  gebliebenes  Kind.  Zur  Zeit  steht  der  frühere  Patient  im  dritten 
Lebensjahrzehnt  und  zeigt  keinerlei  zerebrale  Symptome. 

In  den  ersten  Wochen  besteht  die  Gefahr  der  Vereiterung  des  Häma¬ 
toms  mit  anschließender  eitriger  Leptomeningitis,  wobei  nach  meiner  Er¬ 
fahrung  auffälligerweise  weit  häufiger  der  Paratyphusbazillus  im  Spiele  ist 
als  die  gewöhnlichen  Eitererreger.  In  anderen  Fällen  wiederum  führen  die 
durch  die  Blutung  angeregten  reaktiven  Vorgänge  zur  Verödung  von 
Lymph wegen  und  damit  zur  Ausbildung  eines  Hydrozephalus  (vgl.  S. 
000).  Aber  diese  Frühfolgen  treten  an  Bedeutung  weit  zurück  hinter  den 
erst  später  kenntlich  werdenden  der  Epilepsie  und  der  chronischen 
Meningoenzephalitis  mit  ihrem  Endzustand,  der  Hirnsklerose.  Als 
klassische  Beispiele  hierfür  sind  die  in  der  Literatur  der  infantilen  Hirn¬ 
lähmungen  viel  zitierten  Beobachtungen  von  S.  Mac  Nutt,  Rail  ton, 
Sachs  u.  a.  zu  nennen,  die  in  Gemeinschaft  mit  vielen  neueren  die  Be¬ 
deutung  der  Hirnhämorrhagie  als  eine  der  LTrsachen  der  zerebralen 
Kinderlähmungen  und  ihrer  Abarten  (Little,  allgemeine  Athetose, 
pseudobulbärer  Symptomenkomplex)  sicher  stellen.  Auch  eine  gewisse  Zahl 
von  einfachen  Idiotien  sowie  von  Epilepsien  gehen  auf  die  gleiche 
Ursache  zurück. 

Da  genaue  Beobachtungen  über  Beginn  und  Folgen  nicht  allzu  viele  mitgeteilt 
worden  sind,  mögen  hier  die  folgenden  Platz  finden. 

Mädchen  G.,  geb.  18. 12. 1918,  beiderseits  gesunde  Familien.  Schwere  langdauernde 
Geburt,  Beckenausgangszange,  keine  äußeren  Verletzungen.  Die  ersten  2  y2  Tage  nach 
der  Geburt  fast  dauernd  allgemeine  Krämpfe  und  Neigung  zu  asphyktischen 
Zuständen,  so  daß  vielmals  Sauerstoff  nötig  wurde.  Durch  Lumbalpunktion 
hämorrhagischer  Li qu or  entleert.  Vom  3.  Tage  ab  Besserung,  schließlich  ruhige 
Atmung  und  krampffrei.  Erst  in  der  6.  Woche  wieder  ein  eklamptischer  Anfall.  Von 
da  ab  bis  Ende  des  2.  Jahres  häufig  Petitmal,  zum  Teil  auch  Salaamkrämpfe, 
plötzlicher  Opisthotonus  und  ziehende  Inspirationen;  in  den  letzten  Zeit  sind  diese 
Zustände  seltener.  Im  3  Jahre  erst  hat  das  Kind  laufen  gelernt,  ist,  dabei  völlig 
idiotisch,  ohne  Sprache  und  ohne  Wort  Verständnis,  nicht  sauber  zu  bekommen. 
Paretische  und  spastische  Erscheinungen  fehlen. 

Hans  L.,  geb.  Dezember  1917.  Schwere,  langdauernde  Geburt,  Mutter  38 jährig. 
Primipara.  5  Tage  post  part.  beginnen  linksseitige  Zuckungen  im  Gesicht  und  den 
Extremitäten,  die  nach  2 tägiger  Dauer  schnell  verschwinden.  Lumbalpuktion  er¬ 
gibt  gelben  Liquor  mit  Bodensatz  von  Erythrozyten.  In  der  Folge  gute  körper¬ 
liche  und  geistige  Entwicklung,  aber  jährlich  2 — 5  mal  kurze  Anfälle  von  Zuckungen, 
immer  auf  die  linke  Körperhälfte  beschränkt,  fast  ausschließlich  gelegentlich  fieber¬ 
hafter  Erkrankungen.  In  der  Zwischenzeit  grobschlägiges  Augenzittern.  Von  3  1/2  bis 
4  x/2  Jahre  völlig  krampffrei,  Augenzittern  verschwunden;  dann  mehrmals  in  Pausen 
von  etwa  2  Monaten  neue  Anfälle,  jetzt  aber  ohne  Gelegenheitsursache.  Bei  dem  letzten, 
der  mitten  beim  Mittagessen  erfolgte,  fiel  der  Knabe  unter  dem  Rufe:  ,,mir  wird 
schlecht“  plötzlich  vom  Stuhl,  hatte  linksseitige  Zuckungen,  war  nach  etwa  2  Minuten 
wieder  völlig  munter;  nur  das  1.  Bein  soll  etwas  nachgezogen  worden  sein,  jetzt  im 
Altervon  5  Jahren  körperlich  nichts  Bemerkenswertes,  neigt  zu  Jähzorn,  sonst  lebhaft, 
vergnügt,  aber  intellektuell  doch  wohl  etwas  zurück,  namentlich  als  einziges  Kind 
beurteilt. 

Wie  groß  der  durch  Geburtstraumen  verschuldete  Anteil  im  Vergleich 
mit  dem  durch  intrauterine  Encephalitis  und  Bildungsfehler 1)  bedingten 
ist,  ist  schwer  zu  sagen2).  Die  Geburtshelfer  schätzen  ihn  zumeist  nicht 


x)  Lit.  bei  Alpers  u.  Patten:  Am.  J.  d.-ch.  52.  1936. 
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allzu  hoch  ein  und  auch  in  der  neurologischen  Literatur  neigt  man  dahin, 
ihn  als  verhältnismäßig  gering  anzusehen1).  Von  manchen  wird  auch  an¬ 
genommen,  daß  das  Geburtstrauma  (einschließlich  der  Asphyxie)  vor¬ 
wiegend  nur  ein  durch  Anlage  minderwertiges  Nervensystem  dauernd 
schädigen  könne,  während  ein  normales  nur  verhältnismäßig  selten  leide  2). 
Der  Ansicht  von  Dollinger  und  Schwärt z,  daß  25%  und  darüber  der 
Hirnkrüppel  traumatischen  Ursprungs  sind,  wird  jedenfalls  von  vielen 
anderen  Beobachtern  widersprochen. 

In  der  Literatur  findet  sich  eine  Anzahl  von  Berichten  über  chirurgische 
Behandlung  der  Hämatome  und  man  liest  dabei  auch  von  Erfolgen.  Es  wird 
gut  sein,  sich  hier  sehr  zurückhaltend  und  skeptisch  zu  verhalten.  Daß  der 
Eingriff  sich  nicht  für  alle  Kinder  eignet,  ist  klar.  Die  einen  —  die  mit 
infratentoriellen  Blutungen  —  können  nicht  operiert  werden  wegen  der 
Lnzugängigkeit  des  Herdes;  die  anderen  brauchen  es  nicht,  weil  sie  ohnedies 
genesen,  und  eine  letzte  Gruppe  scheidet  aus,  weil  die  ihr  Zugehörigen  so 
schweren  Schaden  genommen  haben,  daß  sie  mit  oder  ohne  Operation  ster¬ 
ben  oder  gelähmt  bleiben.  So  verbleiben  nur  diejenigen,  deren  Symptome 
auf  einen  supratentoriellen  Sitz  des  Hämatoms  weisen,  und  auch  diese  wird 
man,  um  den  doch  nicht  gleichgültigen  Eingriff  nicht  ohne  Not  zu  machen, 
erst  dann  angehen,  wenn  die  Hoffnung  auf  spontane  Heilung  schwindet, 
also  nicht  vor  dem  3.  oder  4.  Tage.  Ob  dann  mit  der  Ausräumung  des  Blutes 
viel  genützt  wird,  ist  fraglich,  da  die  Blutung  wohl  meistens  nicht  die  Haupt¬ 
sache,  sondern  nur  eine  Begleiterscheinung  schwererer  Hirnbeschädigung  ist. 

Die  Technik  des  Eingriffes  wird  von  den  verschiedenen  Operateuren  ver¬ 
schieden  gehandhabt.  Simons  3)  durchschneidet  einfach  im  Bereiche  der  Koronarnaht 
und  entfernt  von  dort  alles  Blut.  Cushing4),  Seitz  u.  a.  klappen  das  Scheitel¬ 
bein  zurück,  Henschen  5)  macht  zunächst  mit  weitem  Troikart  eine  Probepunktion 
im  tiefsten  Winkel  der  Fontanelle,  parallel  dem  Scheitelbein;  findet  sich  flüssiges  Blut, 
so  wird  aspiriert  und  Koagulen  (Kocher-Fonio)  zur  Verhütung  von  Nachblutungen 
eingespritzt;  bei  geronnenem  Blut  muß  der  Knochen  aufgeklappt  werden.  Der  Prozent¬ 
satz  der  Heilungen  erreicht  noch  nicht  die  Hälfte. 

Für  einen  Ausgleich  der  Impressionen  ohne  Hirnerscheinungen  liegt 
keine  dringende  Notwendigkeit  vor6),  einmal  wegen  ihrer  Harmlosigkeit  und  ferner, 
weil  wenigstens  die  flacheren  und  seitlich  gelegenen  in  einigen  Monaten  von  selbst  ver¬ 
schwinden.  Bei  den  tieferen  und  den  an.  der  Stirne  befindlichen  rechtfertigen  kos¬ 
metische  Gründe  einen  Versuch  der  schnellen  Beseitigung,  zumal  wenn  dieser  gefahr¬ 
los  ausgeführt  werden  kann.  Zu  diesem  Ende  kann  man  nach  Kerr  7),  den  Scheitel  mit 
beiden  Händen  umfassend,  am  Gegenpol  der  eingedrückten  Stelle  einen  kräftigen  Druck 
ausüben,  der  im  Falle  des  Gelingens  ein  plötzliches  Hervorschnellen  der  Vertiefung 
bewirkt.  Oder  es  werden  nach  Hoff  mann  8)  beide  Daumen  an  der  einen,  beide  Zeige- 
und  Mittelfinger  an  der  anderen  Kante  aufgesetzt,  und  es  wird  versucht,  durch  zentri¬ 
petalen  Druck  die  Einbuchtung  herauszudrängen,  was  manchmal  allerdings  erst  nach 
langem  Bemühen  gelingt.  Zulässig  ist  allenfalls  noch  die  Hervorziehung  mit  einem 
korkzieherartigen  Instrument  9)  oder  mit  einem  kurzen,  rechtwinklig  gebogenen,  durch 

4)  Klotz:  Z.  N.  Ps.  8.  1913.  Jbrahim:  Handb.  d.  Kinderheilk.  (Pfaundler-Schloß¬ 
mann)  t.  4.  1932.  Wohlwill:  Kl.  W.  Nr.  18,  19.  1926.  Lande:  Z.  K.  44.  1927. 
Knauer  u.  Jaensch:  J.  K.  131.  1931.  Zappert:  W.  Kl.  W.  Nr.  15.  1935. 

2)  Freud:  Über  infantile  Cerebrallähmungen.  Nothnagels  Handb.  Bd.  9.  1897. 
König:  D.  Z.  N.  13.  Tissier:  Influence  de  l’accouchement  sur  le  developp.  d.  troubl. 
cerebr.  Paris,  Steinheil  1899. 

3)  Bost.  m.  J.  1912.  Nr.  43. 

4)  Am.  J.  m.  130.  1905. 

5)  Z.  G.  G.  1913.  Vgl.  auch  Wilcox:  Bost.  m.  J.  1913. 

6)  Vgl.  Gfroerer:  Z.  G.  G.  75.  1913. 

7)  Gl.  m.  J.  Jan.  1901. 

8)  M.  Kl.  1911.  S.  1772. 

9)  Baumann:  Z.  G.  G.  1903.  Nr.  19.  Scheffzek:  D.  m.  W.  1908.  Nr.  36.  Soli: 
Arch.  G.  97.  1912  u.  a.  Das  Schef f zeksche  Instrument  ist  bei  H.  Härtel  in  Breslau 
erhältlich. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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ein,  entsprechendes  Bohrloch  geführten  Haken  1).  Trepanation  mit  Elevation  2)  oder 
Vorhebeln  mit  einer  von  der  Naht  aus  zwischen  Knochen  und  Dura  unter  die  Impres¬ 
sion  geführten  Sonde  (Boissard)  erscheinen  zu  eingreifend.  Alle  diese  Versuche 
sind  möglichst  bald  nach  der  Geburt  zu  betreiben;  später  erschwert  die  verringerte 
Elastizität  des  Knochens  mehr  und  mehr  den  Erfolg. 

Die  innere  Behandlung  richtet  sich  gegen  die  zerebralen  Reizerschei¬ 
nungen,  vornehmlich  gegen  die  Krämpfe,  in  Anlehnung  an  die  Methoden 
und  Mittel,  die  sich  bei  Eklampsie  und  Tetanus  bewährt  haben.  Eine  vor¬ 
übergehende  Erleichterung  durch  Herabsetzen  des  Druckes  kann  zuweilen 
die  Lumbalpunktion  bringen.  Beachtung  verdient  im  Hinblick  auf  den 
Nutzen  von  Infusionen  hypertonischer  Zuckerlösungen  bei  Commotio  cerebri 
die  Empfehlung  4 ständig  verabreichter  Klysmen  von  60  bis  90  cm3  10% 
Na  Cl-Lösung  bei  Symptomen  des  Hirndrucks3). 

Spinalblutungen  4)  entstehen  als  asphyktische,  häufiger  als  traumatische 
bei  operativ  beendeten  Geburten,  vornehmlich  bei  Fuß-  und  Steißlagen  5) 
und  erfolgen  nicht  nur  in  die  Häute  sondern  auch  in  die  Substanz  des  Markes 
und  den  Zentralkanal  (Hämatomyelie).  Die  klinische  und  prognostische 
Bedeutung  der  kleineren  ist  gering,  um  so  größer  die  der  umfangreichen 
und  der  mit  Wirbelsäuleverletzungen  (Luxationen,  Zerreißungen)  oder 
Markkontusionen  einhergehenden.  Ein  Teil  dieser  Fälle  bot  das  Bild  einer 
allgemeinen  spastischen  Paralyse  oder  Sklerose  mit  Kontrakturen,  Nacken¬ 
starre,  Opisthotonus  und  Krämpfen;  häufiger  und  charakteristisch  scheint 
die  Entstehung  eines  der  Querschnittsmyelitis  entsprechenden  Zustandes  zu 
sein,  dessen  Symptome,  Prognose  und  Verlauf  vom  jeweiligen  Sitze  des 
Herdes  abhängen  6).  Gewöhnlich  sind  diese  armen  Geschöpfe  einem  baldigen 
Tod  verfallen,  ein  eigener  Fall  lebte  4  Jahre.  Vielfach  erliegen  sie  der  bei 
Blasenlähmung  unvermeidlichen  aufsteigenden  Infektion  der  Harnwege; 
nur  bei  einfacher  Paraplegie  der  Beine  ohne  Blasen-  und  Mastdarmstörungen, 
die  wahrscheinlich  auf  extraspinaler  Blutung  beruht,  ist  das  Leben  nicht 
gefährdet.  Nach  Schulze  kann  aus  der  traumatischen  Hämatomyelie 
späterhin  eine  Syringomyelie  hervorgehen. 

Bei  der  Diagnose  ist  die  Abtrennung  von  der  Spina  bidifa  occulta 
wichtig.  Für  die  Behandlung  ist  entscheidend,  ob  die  Art  der  Verletzung 
chirurgischer  oder  orthopädischer  Hilfe  zugängig  ist. 

2.  Das  Hämatom  der  Halsmuskeln  und  der  Masseteren. 

Das  typische  und  häufige  Hämatom  der  Halsmuskeln  sitzt  als  kleine,  nur 
gelegentlich  umfangreichere  Geschwulst  vorzugsweise  im  Sternokleidomas- 
toideus,  seltener  im  Cucullaris,  den  Scalenis,  oder  im  intermuskulären  Binde¬ 
gewebe.  Man  findet  es  vorzugsweise  nach  künstlicher  Entbindung,  aber  auch 
bei  Spontangeburt  kann  es  entstehen.  Sippel 7)  sieht  in  ihm  die  Folge  einer 
Quetschung  des  Muskels  zwischen  Kopf  und  Schlüsselbein.  Küstner  führt 
aus,  daß  die  ursächliche  Zerrung  und  Anreißung  bei  einfachem  Zug  in  der 

J  Kosmak:  Am.  J.  ob.  67.  1913. 

2)  Nicol:  Gl.  m.  J.  Febr.  1901  und  Br.  m.  J.  19.  Dez.  1903. 

3)  Moncrieff:  Br.  m.  J.  Nr.  3832,  1934. 

4)  Neuere  Lit  :Crothers  and  Putnam  Medicine  6.  1927.  Naujocks:l.  c. Meyer: 
Z.  K.  58.  1936. 

5)  Weber:  1.  c.  Schulze:  D.  Z.  Nr.  8.  Schäffer:  Arch.  G.  53.  1897. 

6)  Fälle  von  Litzmann:  1.  c.  Davisson  und  McCarthy:  Ref.  J.  K.  58.  S.  313. 
Handwerk:  V.  A.  164.  Gött:  J.  K.  69. 1909.  La  vatschek :  Arch.  K.  56. 1911.  Burr: 
Am.  J.  d.  ch.  19.  1920.  Schmidt:  M.  K.  59.  1934.  Ford:  Arch.  of  neurol.  a.  psych. 

14.  1925. 

7)  D.  Z.  Ch.  155.  1921. 
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Längsachse  oder  Seitbeugung  nur  die  Scaleni  und  den  Cucullaris  treffen  kann ; 
zur  Entstehung  der  Kopfnickerverletzung  ist  eine  extreme  Drehbewegung 
notwendig,  wie  sie  durch  Zurückbleiben  der  Schultern  bei  Rotation  des 
Kopfes  auch  spontan  stattfinden  kann.  Nach  seinen  Versuchen  bedarf  es 
zur  Erzeugung  von  Muskelrissen  keiner  stärkeren  Gewalt,  als  sie  bei  spon¬ 
taner  Geburt  zur  Verfügung  steht. 

Eine  dem  Hämatom  der  Halsmuskeln  gleichwertige  Geburtsfolge  ist  das 
beim  Veit-Smellieschen  Handgriff  entstehende  Hämatom  der  Masseteren, 
hervorgerufen  durch  Überdehnung  des  Muskels  einer  Seite  beim  Versuche, 
den  Kopf  zu  drehen.  Es  bildet  eine  nußgroße  Geschwulst  vor  dem  Ohre,  die 
sich  in  Bälde  wieder  auf  saugt.  Eine  andere  Behandlung  als  leichte  Massage 
und  passive  Bewegungen,  die  auf  eine  Dehnung  hinauslaufen,  ist  nicht  an¬ 
gezeigt.  Damit  heilt  auch  das  Hämatom  der  Halsmuskeln  zumeist  völlig 
und  ohne  Funktionsstörung  aus. 

Es  heißt,  daß  das  Hämatom  des  Sternokleidomastoideus  —  wie  übrigens  auch  die 
einfache  Zerrung  des  Muskels  allein  —  gelegentlich  in  dauernde  fibröse  Entartung  des 
Muskels  ausgehen  und  so  eine  der  Ursachen  des  durch  fibröse  Schrumpfung  gekenn¬ 
zeichneten  muskulären  Schiefhalses  werden  könne.  Das  ist  aber  sehr  fraglich.  Jeden¬ 
falls  ist  dieser  Verlauf  recht  selten,  und  an  ihm  ist  außer  dem  Trauma  noch  irgendein 
weiterer  Faktor  beteiligt,  der  erst  statt  der  gewöhnlichen  Restitutio  ad  integrum  die 
interstitielle  Bindegewebswucherung  und  den  Muskelfaserschwund  erzeugt.  Die  Mehr¬ 
zahl  der  Schiefhälse  beim  Säugling  sind  jedoch  intrauterin  erworben  und  teils  ossären 
Ursprungs  (Wirbelsklerose),  teils  Folgen  eines  abnormen  Druckes  auf  den  Muskel,  der 
Veränderungen  entsprechend  denen  der  ischämischen  Kontraktur  hervorruft.  Der 
Entstehungsmechanismus  dieses  Druckes  ist  noch  strittig.  Wahrscheinlicher  ist  übrigens 
als  Ursache  ein  Fehler  im  Keimplasma. 

Die  Behandlung  besteht  in  der  Durchschneidung  des  fibrösen  Stranges.  Nach 
neueren  Erfahrungen  ergeben  Injektionen  mit  1  %  Pepsin-Pregellösung  nach  Payr1) 
sehr  gute  Erfolge2). 


3.  Verletzungen  der  Bauchorgane. 

Nicht  nur  bei  schwerer  instrumenteller  sondern  auch  bei  spontaner  leichter  Geburt, 
ferner  als  Folge  zu  brüsker  künstlicher  Atmung,  können  Verletzungen  der  Bauchorgane 
auftreten,  von  denen  namentlich  die  der  Leber  und  der  Nebennieren  klinische  Bedeu¬ 
tung  haben.  Eine  Leberblutung3)  ist  zu  vermuten,  wenn  bei  bisher  normalen 
Kindern  am  2.  bis  4.  Lebenstag  eine  rasch  zunehmende  Anämie  mit  Kollapserschei¬ 
nungen  einsetzt,  bei  Nebennierenblutungen4)  können  sich  dazu  noch  Erscheinun¬ 
gen  des  Friedrichsen-Waterhouse-Syndromse  (Fieber,  Kurzatmigkeit,  Haut¬ 
blutungen)  gesellen.  Das  ein-  oder  zweiseitige  Hämatom  ist  öfter  palpabel.  Zur  Be¬ 
handlung  sind  die  zur  Blutstillung  allgemein  gebräuchlichen  Methoden  heranzu¬ 
ziehen.  Bei  Leberhämatom  kann  vielleicht  einmal  die  Laparotomie  und  Tamponade 
rettend  sein. 

4.  Nervenlähmungen. 

Lähmungen  der  Arme  5)*  Traumatische  isolierte  Armlähmungen  beim  Neu¬ 
geborenen  können  durch  eine  Hirnschädigung  verursacht  sein  und 
sind  dann  spastisch  und  wohl  immer  mit  anderen  zentralbedingten  Symp¬ 
tomen  vergesellschaftet.  Solche  Fälle  sind  selten.  Häufiger  sind  spinale 
Lähmungen,  entstanden  durch  Zerrungen  oder  Hämatome  in  der  Gegend 
der  Zervikalanschwellung ;  sie  sind  schlaffer  Art  und  meist  doppelseitig.  Die 
spinale  Genese  ist  in  vivo  nicht  sicher  festzustellen ;  aber  mit  Wahrscheinlich- 

4)  Zentralblatt  f.  Chirurgie,  Nr.  1.  1922. 

2)  Rosenbaum:  M.  K.  46.  1930.  Kelemen:  ibid.  t.  57.  1933.  Pregls  Jodlösung 
=  Pressojod  =  Jodid  —  jodat  Kombination.  4 — 6  Injektionen  von  0,5 — 1,0  zweimal 
wöchentlich  in  den  Tumor. 

3)  Naujoks:  1.  c.  Gymnich:  M.  G.  G.  91.  1932  (Kasuistik). 

4)  Siehe  auch  bei  Erkrankungen  der  Nebennieren. 

5)  Kehrer:  Die  Armlähmungen  des  Neugeborenen.  Stuttgart,  Enke  1934  (Lit.). 
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keit  ist  sie  im  Spiele,  wenn  es  sich  um  eine  doppelseitige  Lähmung  bei  einem 
spontan  geborenen,  also  äußerer  Beschädigung  nicht  ausgesetzten  Kinde 
handelt.  Weitaus  am  häufigsten  sind  die  peripheren  Plexuslähmungen 
durch  ein  Trauma  des  Plexus  cervicalis,  das  auch  bei  normaler  Geburt  durch 
Zerrung  bei  allzustarker  seitlicher  Beugung  des  Kopfes  gegeben  sein  kann 
und  bei  schwerer  und  künstlicher  Geburt  in  Kopf-Steiß-  oder  Fußlage  durch 
die  mannigfaltigsten  Druck-  und  Zugwirkungen  erzeugt  wird.  Auch  eine 
kleine  Zahl  intrauterin  entstandener  peripherischer  Armläh¬ 
mungen  sind,  beschrieben  worden  die  infolge  Schädigung  des  Plexus 
durch  Zwangshaltung  des  Kopfes  während  der  Fötalzeit  zustande  ge¬ 
kommen  waren. 

Die  Art  der  Nervenverletzung  ist  verschiedenartig  und  verschieden  schwer. 
Der  gutartige,  mit  verhältnismäßig  schneller  Heilung  endende  Verlauf  man¬ 
cher  Fälle  läßt  auf  eine  geringfügige  Beschädigung,  etwa  eine  Zerrung  oder 
leichte  Quetschung  schließen ;  die  unheilbaren  Formen  deuten  auf  Schwereres. 
Bei  Sektionen  oder  Operationen  frischer  Fälle  wurden  Hämatome  und 
Zerreißungen,  bei  solchen  älterer  Schwielen,  Narben  und  Verwachsungen 
gefunden.  Bei  einem  meiner  Kinder  war  der  linke  Plexus  in  derbes,  fibröses 
Gewebe  eingebettet  und  durch  dieses  unter  Abknickung  mit  der  Umgebung 
verlötet. 

Die  Symptomatologie  der  Entbindungslähmungen  ist  sehr  vielgestaltig  und 
wird  durch  den  jeweiligen  besonderen  Sitz  der  Verletzung  bestimmt. 

Isolierte  (faszikuläre  Lähmungen  betreffen  vor  allem  den  Nervus  axillaris 
(deltoides)  und  N.  radialis,  da  diese  beiden  leicht  am  Humerus  gequetscht 
werden.  Bleibende  Radialislähmung  wurden  als  Folge  amniotischer  Um- 
schwürungen  x)  und  durch  Druck  des  Callus  am  intra  partum  gebrochenen 
Humerus 1  2)  beobachtet. 

Die  eigentlichen  Plexuslähmungen  pflegt  man  in  obere  und  untere 
einzuteilen.  Die  ersten  leiten  sich  von  der  5.  bis  6.  Zervikal wurzel  ab  und 
stellen  den  Oberarmtypus  dar,  die  zweiten  entsprechen  Verletzungen  der 
7.  bis  8.  Wurzel  und  führen  zum  Unterarmtypus.  In  Übereinstimmung 
mit  der  im  Experiment  hervortretenden  Ausgesetztheit  des  oberen  Geflechtes 
sieht  man  ihm  zugehörige  Störungen  am  häufigsten  und  die  Symptome 
schmiegen  sich  dem  Duchenne-Erb sehen  Typus  an,  ja  das  ausschließliche 
Betroffensein  der  5.  Wurzel  ist  oft  in  aller  Reinheit  zu  erschließen.  Von 
Geburt  an  hat  sich  eine  Hand  und  Finger  freilassende  Bewegungsstörung 
gezeigt :  Der  Arm  liegt  regungslos  in  Einwärtsrollung  (Lähmung  des  Infra- 
spinatus),  Streckung  im  Ellbogen  (Lähmung  des  Bizeps  und  Brachialis), 
Pronation  (Lähmung  des  Supinator),  bei  aufgehobener  Schulterbewegung 
(Deltoides).  Sensibilitätsstörungen  fehlen.  Die  nicht  seltene  Beteiligung  des 
Triceps,  zuweilen  auch  des  Pectoralis  und  Latissimus  kündigt  die  Ein¬ 
beziehung  der  6.  Wurzel  an,  Extensorenlähmung  am  Unterarm  deutet 
auf  die  7. 

Bei  dem  durch  Beschädigung  der  unteren  Wurzeln  bedingten  Unter¬ 
armtypus  sind  vornehmlich  die  Muskeln  des  Unterarmes  und  die  Exten¬ 
soren  und  Flexoren  der  Finger  gelähmt  und  Sensibilitätsstörungen  vor¬ 
handen;  ist  der  erste  Dorsalnerv  mit  einbezogen,  so  folgt  daraus  Beteiligung 
der  kleinen  Handmuskeln,  und  bei  Sitz  der  Verletzung  in  der  Wurzel 
Erscheinungen  von  seiten  des  Ramus  communicans  sympathici  in  Form  der 


1)  Spieler:  W.  kl.  W.  1903.  Nr.  5. 

2)  Cassierer:  D.  m.  W.  1905.  Nr.  31. 
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okulopupillären  Symptome  (Miosis,  geringere  Weite  der  Lidspalte, 
zurückgesunkenes  Auge)  der  Klumpkeschen  Lähmung. 

Eine  wahrscheinlich  spinal  begründete  Form,  mit  vom  gewöhnlichen  sehr  abwei¬ 
chendem  Bild  beschreiben  Jolly  1)  und  Kaumheimer  2) :  Doppelseitige  Lähmung  des 
Latissimus,  Trizeps,  Vorderarms.  Keine  okulopupillären  Symptome.  Im  Wachen  höchst 
sonderbare  Stellung  durch  antagonistische  Kontraktion  der  Deltoidei.  Sie  verlegen 
die  Hauptstörung  in  die  7.  Wurzel. 

Für  gewöhnlich  ist  die  Stellung  des  Armes  bei  der  unteren  Lähmung  von 
der  bei  der  oberen  nicht  verschieden,  weil  der  Unterarmtypus  niemals  ganz 
rein  vorliegt,  sondern  immer  mit  leichter  Einbeziehung  der  oberen  Wurzeln 
einhergeht.  Es  kommen  auch  Fälle  gleichmäßiger  totaler  Plexuslähmung 
vor  mit  vollkommener  Monoplegie  mit  oder  ohne  okulopupilläre  Störungen. 
Ob  hier  nicht  zuweilen  zentrale  Ursachen  vorliegen,  bleibe  dahingestellt. 

Mit  der  Plexuslähmung  vereinigt  sich  in  vereinzelten  Fällen  Lähmung 
des  Phrenicus;  Kurzatmigkeit  und  Neigung  zu  Zyanose  lenkt  den  Ver¬ 
dacht  auf  ihr  Bestehen;  die  Roentgendurchleuchtung  gibt  die  Bestätigung  3). 

Der  Ausgang  der  Lähmungen  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  Voraussagen. 
Ob  vollkommene  Wiederherstellung  möglich  ist,  wird  von  der  Art  der  Ver¬ 
letzung  abhängen.  Die  obere  Plexuslähmung  gibt  im  allgemeinen  eine  gute 
Prognose,  ebenso  die  Radialislähmung.  Zweifelhafter  ist  sie  bei  den  anderen 
Formen,  besonders  schlecht  bei  der  totalen,  und  die  Literatur  ist  nicht  arm 
an  Berichten  über  unheilbare  Fälle.  Bei  irgend  längerem  Bestand  kommt  es 
zur  Entartungsreaktion  und  Atrophie.  Heilung  wird  beobachtet  bei 
günstigen  Fällen  nach  2  Wochen,  bei  schwereren  nach  2  bis  3  Monaten;  nach 
vereinzelten  Mitteilungen  schließt  auch  ein  noch  längerer  Zeitraum  die 
Wiederherstellung  nicht  unbedingt  aus.  Für  immer  geschädigt  können  nach 
Rückgang  der  Haupterscheinungen  einzelne  Muskeln  bleiben,  oder  es  findet 
überhaupt  keine  oder  nur  eine  unbedeutende  Besserung  statt.  Dann  ent¬ 
stehen  Muskelatrophie,  Kontraktur  der  Antagonisten,  paralytische  Subluxa¬ 
tion  des  Humeruskopfes,  Sensibilitäts-,  vasomotorische  und  Wachstums¬ 
störungen. 

Die  endgültige  Diagnose  der  Plexuslähmung  darf  erst  nach  Ausschaltung 
verschiedener  anderer  Störungen  gestellt  werden.  Auch  syphilitische 
Armlähmungen4)  kommen  infolge  intrauteriner  Erkrankung  zuweilen 
bereits  angeboren  vor,  und  gerade  dann  fehlen  häufig  die  sonst  auf  die 
richtige  Deutung  leitenden  Knochenauftreibungen,  Exantheme  und  andere 
Stigmata.  Hier  wird  das  Roentgenbild  des  Knochens  aufklären  (Osteochon¬ 
dritis,  Periostitis).  Verdächtig  ist  namentlich  die  Paralyse  kleiner  oder  früh¬ 
geborener  Kinder  und  die  nach  leichter  Geburt,  also  unter  Verhältnissen, 
die  eine  traumatische  Einwirkung  unwahrscheinlich  machen.  Zerebrale 
Monoplegien  sind  sehr  selten;  man  erkennt  sie  an  der  Gegenwart  von 
Kontrakturen,  Spasmen  oder  Athetose,  späterhin  am  Fehlen  der  Entartungs¬ 
reaktion.  Es  kann  auch  einmal  eine  Vergesellschaf tung  von  zere¬ 
braler  Erkrankung  und  peripherischer  Plexuslähmung5)  Vor¬ 
kommen.  Auch  an  frühe  Poliomyelitis  ist  zu  denken;  sie  wurde  schon  bei 
einem  5 tägigen  (Wernstedt),  bei  einem  lOtägigen  (eigene  Beob.)  und  einem 
12 tägigen  Kinde  (Duchenne)  gesehen6). 

ß  Ch.  A.  XXI.  Fall  3. 

2)  M.  K.  11.  1913. 

3)  Lit:  Reme:  Arch.  K.  92.  1930.  Epstein:  Am.  J.  d.  ch.  34.  1927. 

4)  Peters:  J.  K.  53. 

5)  Fälle  von  Philippe  et  Cestan  und  vielleicht  Raymond :  Prog.  m.  1896.  Nr.  7. 

6)  Lit:  C.  de  Lange:  Act.  p.  t.  18.  1935. 
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Neben  den  echten  Nervenlähmungen  gibt  es  noch  Pseudolähmungen  als  Folge 
von  Knochen-  und  Gelenkverletzungen, x)  deren  Häufigkeit  von  den  einzelnen  Ortho¬ 
päden  sehr  verschieden  eingeschätzt  wird.  Nach  einigen  soll  ihre  Zahl  weit  über¬ 
wiegen,  nach  anderen  unbedeutend  sein.  Ebenso  abweichend  lauten  die  Angaben  über 
die  Art  der  Verletzung.  Nach  Lange  handelt  es  sich  vornehmlich  um  Distorsionen 
des  Schultergelenkes  mit  nachfolgender  Kapselschrumpfung,  nach  Küstner  und 
Peltesohn  dagegen  vornehmlich  um  Epiphysenlösungen.  Das  Vorkommen  trau¬ 
matischer  Luxationen.,  von  denen  früher  viel  gesprochen  wurde,  wird  gegenwärtig 
bestritten  (Kratter)). 

Wird  einige  Tage  nach  der  Geburt  bemerkt,  daß  der  Neugeborene  einen 
Arm  nicht  so  bewegt  wie  den  anderen,  so  ist  zunächst  zu  prüfen,  ob  die 
Ursache  der  Hemmung  in  einer  Muskellähmung  beruht,  oder  ob  es  sich  um 
die  für  Schultergelenkverletzung  pathognomonische  Stellung  und  reflek¬ 
torische  Ruhe  handelt.  Das  geschieht  beim  Säugling  am  besten  so,  daß  man 
durch  entsprechend  angebrachte  Berührung  mit  einer  Nadelspitze  Flucht¬ 
bewegungen  hervorzurufen  sucht,  die  der  Funktion  der  in  Betracht  kommen¬ 
den  Muskeln  entsprechen.  Späterhin  kommt  die  elektrische  Feststellung  all¬ 
fälliger  Entartungsreaktion  hinzu.  Vorhandene  Bewegungsfähigkeit  und 
normale  elektrische  Reaktion  sprechen  für  Gelenkverletzung  und  gegen 
Plexuslähmung  , ebenso  Schmerzempfindlichkeit  der  Schulter.  Bei  Brüchen 
oder  Epiphysenlösung  läßt  sich  zuweilen  feine  Krepitation  fühlen;  für 
Epiphysenlösung  kennzeichnend  ist  namentlich  späterhin  eine  dem  mit  Ver¬ 
schiebung  angeheilten  Kopf  entsprechende  Prominenz  hinten  unter  der  Spina 
scapulae.  Sehr  wichtig  ist  schließlich  das  Röntgenbild,  das  als  Übersichts¬ 
aufnahme,  möglichst  als  Momentaufnahme  unter  Einstellung  auf  das  Jugu- 
lum  und  bei  symmetrischer  Armlage  beide  Schultern  umfassen  soll.  Bei 
Epiphysenlösung  findet  man  eine  veränderte  Achsenrichtung  der  Humerus- 
diaphyse.  Weitere  Merkmale,  die  für  sie  sprechen  sollen,  nämlich  ein  abnor¬ 
mer  Abstand  zwischen  Diaphysenende  und  Klavikularende  und  eine  Ver¬ 
lagerung  des  oft  noch  ganz  kleinen  Kopfkernes  nach  außen  werden  neuerdings 
nicht  anerkannt,  sondern  als  Ausdruck  einer  der  echten  Lähmung  zuge¬ 
hörigen  neurotischen  Knochenatrophie  aufgefaßt1)-  Natürlich  gibt  es  auch 
Vergesellschaftung  von  Lähmung  und  Knochentrauma. 

Ich  bestätigte  sie  einmal  durch  die  Sektion  eines  dreimonatigen  Kindes  mit  typischer 
linksseitiger  Lähmung  und  Schlottergelenk.  Es  fand  sich  ein  altes  Hämarthros;  der 
Knorpel  des  Humeruskopfes  war  rauh,  plattgedrückt,  von  einigen  Fissuren  durchsetzt 
und  in  gedrehter  Stellung  wieder  locker  mit  dem  Schaft  verwachsen. 

Die  Behandlung  soll  zunächst  der  Muskelatrophie  und  Kontraktur  ent¬ 
gegenarbeiten,  bis  die  Wiederherstellung  der  Nerven  erfolgt.  Man  soll  zur 
Vermeidung  von  Zerrungen  an  der  Gelenkkapsel  und  den  verletzten  Nerven 
den  Arm  in  einer  Gipslade  oder  mit  Spitzyscher  Ouerkreuzschiene  oder 
mit  Hilfe  von  Sandsäcken  ruhig  stellen.  Der  Arm  ist  dabei  im  Ellbogen 
rechtwinklig  gebeugt  und  supiniert,  im  Schultergelenk  rechtwinklig  eleviert 
und  maximal  außenrotiert.  Nach  der  2.  bis  3.  Woche  beginnen  Massage  und 
Galvanisation,  wenig  später  passive  Bewegungen.  Auch  soll  man  täglich 
den  gesunden  Arm  einige  Stunden  lang  immobilisieren,  um  das  Kind  zur 
aktiven  Bewegung  des  kranken  Armes  zu  veranlassen.  Bleibt  bis  zum 
Beginn  des  zweiten  Quartals  die  Besserung  aus,  so  erhebt  sich  die  Frage 
der  Operation2).  Diese  besteht  je  nach  dem  Befund  in  der  Lösung  der 
Nerven  aus  dem  Narbengewebe,  der  Nervennaht  oder  der  Herstellung  von 
Anastomosen;  als  Zeitpunkt  wird  das  zweite  Vierteljahr  am  zweckmäßigsten 

ß  Lit.  bei  Valentin,  Arch.  O.  U.  19.  1921.  Mau:  F.  G.  R.  31.  1923. 

2)  Naujoks,  Kehrer:  1.  c.  Boorstein:  Am.  J.  d.  ch.  39.  1930. 
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sein,  doch  können  auch  später  noch  Erfolge  erzielt  werden,  nur  daß  dann  die 
Herstellung  der  Funktion  viel  längere  Zeit  erfordert.  Ist  bereits  vollkom¬ 
mene  Muskelentartung  eingetreten,  so  kann  nur  von  Sehnentransplanta¬ 
tionen  ein  Nutzen  erhofft  werden. 

Auch  bei  der  Radialislähmung  empfiehlt  sich  eine  leichte  dorsalflek¬ 
tierende  Schiene,  um  Dehnung  der  Extensoren  und  Kontraktur  der  Flexoren 
zu  verhüten;  Massage  zur  Tonisierung  und  Lösung  von  Adhäsionen,  Galvani¬ 
sation  und  passive  Bewegung  schließen  sich  an. 

Lähmung  des  Nervus  fazialis  1).  Auch  die  Lähmungen  des  Fazialis  kommen 
nicht  nur  bei  künstlicher,  sondern  auch  bei  spontaner  Entbindung  vor.  Ihre 
Entstehung  ist  wohl  zumeist  auf  eine  Schädigung  des  peripherischen 
Anteiles  nach  dem  Austritt  aus  dem  Foramen  stylomastoideum  zurück¬ 
zuführen,  zuweilen  werden  auch  die  innerhalb  der  Parotis  über  den  auf¬ 
steigenden  Unterkieferast  laufenden  Zweige  betroffen  2).  Hier  wirkt  entweder 
direkter  Zangendruck  oder,  besonders  bei  plattem  Becken,  die  Kontusion 
durch  Beckenvorsprünge  oder  heftiges  Anpressen  der  Schulter  an  die  Ohr¬ 
gegend3).  Geyl4)  leitet  die  Entstehung  eines  mit  Mißbildung  der  Ohr¬ 
muschel  komplizierten  Falles  von  Kompression  durch  amniotische  Stränge 
her.  Aber  auch  eine  kortikale  Ursache  (Ödem,  Blutung)  ist  zuweilen 
in  Betracht  zu  ziehen,  besonders  wenn  die  Spuren  äußerer  Gewalteinwirkung 
in  der  Peripherie  fehlen,  dagegen  im  Gebiete  der  Zentralwindung  zu  finden 
sind.  Eine  Vergesellschaftung  von  Fazialis-  mit  Hypoglossuslähmung 5) 
macht  dies  noch  wahrscheinlicher ;  es  gibt  aber  auch  peripherische  Hypoglos¬ 
suslähmung  durch  Zangenwirkung  6).  Endlich  kann  auch  eine  Verschiebung 
der  die  Schädelbasis  zusammensetzenden  Knochen  eine  Paralyse  auf 
basaler  Grundlage  hervorrufen. 

Die  Lähmung  ist  zumeist  einseitig,  selten  doppelt.  Sie  pflegt  in  wenigen 
Tagen  bis  zu  2  Wochen  zu  verschwinden,  seltener  ist  eine  langsame  Heilung, 
die  längste  bisher  beobachtete  war  ein  halbes  Jahr7).  Indessen  sind  auch 
einige  Fälle  mitgeteilt,  wo  die  Wiederherstellung  ausblieb.  Doppelseitige 
Ausbildung  ergibt  eine  ganz  erheblich  schlechtere  Aussicht.  Hier  ist  es  schwer, 
zu  entscheiden  ob  eine  unheilbare  traumatische  Veränderung  zugrunde  liegt 
oder  ob  es  sich  um  infantile  Kernaplasie  (vgl.  S.  521)  handelt.  Das 
zweite  gewinnt  an  Wahrscheinlichkeit,  wenn  noch  Zeichen  von  Augenmuskel¬ 
beteiligung  vorhanden  sind. 

Die  Behandlung  beginnt  zweckmäßig  erst  dann,  wenn  nach  etwa  2 
Wochen  keine  spontane  Besserung  sichtbar  ist.  Sie  besteht  in  Massage 
und  Faradisation.  Sonst  wäre  nur  bei  Lagophthalmus  das  Auge  zu  schützen 
und  den  Anzeigen  zu  genügen,  welche  durch  Erschwerung  des  Saugaktes 
gegeben  sind. 

Lähmungen  an  den  Beinen  sind,  wenn,  umfangreicher  Art  und  doppelseitig,  wohl 
immer  spinalen  Ursprungs  (vgl.  S.  130)  8).  Von  peripherischen  wurden  gutartige  Fälle 
bei  Steißgeburt  oder  Extraktion  an  den  Beinen  im  Gebiete  des  Femoralis  und  des 
Ischiadicus  beobachtet. 


J  Außer  der  genannten  Literatur  vgl. :  Bonar  u.  Owens:  Am.  J.  d.  ch.  38.  1929. 

2)  Rosenbeck:  Zentr.  G.  45.  1921. 

3)  Franke:  Z.  G.  G.  1901.  Nr.  20. 

4)  Z.  G.  G.  1896.  Nr.  24. 

5)  Kehrer:  1.  c.  Stein:  Z.  G.  G.  1905.  Nr.  11. 

6)  Lit.  bei  Büttner:  Brüning-Schwalbe:  Hb.  d.  allg.  Path.  d.  Kindesalters.  Berg¬ 
mann,  Wiesbaden,  1913. 

7)  Beriel:  R.  m.  1906.  S.  503. 

8)  Differentialdiagnose  zu  Spina  bifida! 


136  Die  Störungen  des  Überganges  vom  fötalen  ins  extrauterine  Leben. 


C.  Frühgeburt  und  Lebensswäche1). 

Lebensfähigkeit.  Im  Gegensatz  zu  der  pessimistischen,  unter  den  Prak¬ 
tikern  noch  jetzt  weit  verbreiteten  Ansicht  früherer  Zeit  lassen  die  neueren 
Erfahrungen  der  Geburtshelfer  und  Kinderärzte  die  Lebensfähigkeit  der 
Frühgeborenen  in  einem  verhältnismäßig  recht  günstigen  Lichte  erscheinen. 
Man  darf  wohl  sagen,  daß  etwa  die  Hälfte  aller  Frühgeborenen  stark  genug 
ist,  um  über  das  erste  Jahr  hinwegzukommen,  von  wo  ab  sie  im  allgemeinen 
ebenso  widerstandsfähig  sind  wie  normale  Kinder.  Besonders  sorgfältige 
Pflege  kann  dieses  Ergebnis  noch  verbessern. 

Es  gibt  natürlich  eine  untere  Grenze  des  Alters  und  der  Körperentwicklung, 
vor  deren  Erreichung  eine  absolute  Lebensunfähigkeit  besteht.  Das  deutsche 
bürgerliche  Gesetzbuch  zieht  sie  am  181.  Tage  =  26.  Woche,  nicht  durchaus 
mit  Recht,  da  vereinzelte  lebensfähige  Früchte  auch  aus  früheren  Wochen 
bis  hinab  zur  18. 2)  beobachtet  sind.  Als  geringstes  Gewicht  Überlebender 
wurden  600,  680,  719,  750,  800  bis  1000  verzeichnet3 4).  Erfolge  bei  1000  bis 
1100  sind  schon  häufiger.  Von  da  ab  wachsen  die  Aussichten  mehr  und  mehr, 
um  sich  schließlich  denen  bei  ausgetragenen  Früchten  zu  nähern. 


Die  Bedeutung’  von  Alter  und  Gewicht  für  die  Lebensaussichten  belegt  v. 
Pfaundler  durch  folgende,  aus  einer  Anzahl  neuerer,  zumeist  französischer  Statistiken 
berechneten  Tabelle  4). 


Alter 

(Fötalmonat) 

Körperge 

normalen  Föten 

wicht  von 

Frühgeburten 

Körperlänge 

Mortalität  in  den 
ersten  beiden 
Lebenswochen 

6 

1300  g  (1220) 

1000  g 

35  (37) 

95  Prozent 

6K 

_ 

1200  g 

37 

82 

7 

1800  g  (2100) 

1500  g 

39  (42) 

63 

7% 

— 

1800  g 

42 

42 

8 

2500  g  (2800) 

2200  g 

45  (47) 

20 

Nach  Ylppö  starben  im  ersten  Jahre  von  den  Gruppen  600  bis  1000, 
1001  bis  1500,  1501  bis  2000,  2001  bis  2500:  91,89,  64,04,  41,20  bzw.  28,86%. 
Schmitt5)  findet  von  denen  unter  1500  nur  ganz  wenig,  von  1500—2000 
nur  etwa  25%  und  über  2000  die  Hälfte  Überlebende. 

Für  sich  allein  sind  indessen  die  so  gewonnenen  Anhaltspunkte  für  die 
Prognosestellung  des  einzelnen  Falles  nur  von  geringem  Wert.  Namentlich 
die  allzu  hohe  Bewertung  der  Gewichts-  und  Längenverhältnisse  kann 
trügen.  Ebenso,  wie  das  von  Ausgetragenen  bekannt  ist,  können  bei  Früh¬ 
geburten  Raumbeengung  durch  Zwillingsschwangerschaft  oder  organische 
Anomalien  des  Mutterleibes,  Familienanlage  oder  hypoplastische  Konstitu¬ 
tion  dunkler  Ursache  eine  Untermassigkeit  begründen,  die  im  Mißverhältnis 
steht  zu  der  tatsächlich  vorhandenen  Lebensenergie.  Weisen  doch  auch  die 
Wägungen  und  Messungen  gleichaltriger  Föten  eine  recht  erhebliche  Span¬ 
nung  auf.  Ein  Gutteil  mehr  ist  von  der  Heranziehung  der  Körperproportionen 

0  Lit.  Budin:  Nourrisson,  Paris  1900.  Deutsch:  Arch.  K.  28.  1900.  Czerny 
und  Keller:  Des  Kindes  Ernährung  usw.  1.  Oberwarth:  E.  i.  M.  K.  7.  1911.  v. 
Pfaundler:  Physiologie  der  Neugeborenen  im  Hb.  d.  Geburtsh.  von  Döderlein  I. 
1927.  Ylppö:  Z.  K.  20.  1919  und  24.  1920.  Ders.  in  Pfaundler-Schloßmann  Handb. 
d.  Kinderh.  Bd.  1.  1931.  J.  Heß:  Med.  Clin.  N.  Amer.  16.  1932. 

2)  Miller:  J.  K.  25.  1886. 

3)  Ahlfeld:  Arch.  G.  8.  1875.  Piering:  M.  G.  G.  1899.  Oberwarth:  B.  kl.  W. 
1903.  Nr.  28.  Temesvary:  Z.  G.  1931.  p.  1319.  Fischer-Ban:  Kl.  W.  1931.  p.  1354. 
Pulford  u.  Blevins:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1928. 

4)  Ähnlich  Ostreil:  M.  G.  G.  22.  1905. 

5)  Z.  G.  G.  81.  1919. 


Frühgeburt  und  Lebensschwäche. 


137 


zu  erwarten.  Nach  Froebelius  ist  die  Lebensfähigkeit  (V)  =  (Brustum¬ 
fang  (b)  —  y2  Körperlänge  (c)  — -  (Kopfumfang  (a)  —  Brustumfang  (b)  ), 
also  V  =  (b — c)  —  (a — b) ;  ein  negativer  Wert  soll  die  Erhaltbarkeit  aus¬ 
schließen.  Indessen  sind  die  widersprechenden  Fälle  zahlreich.  Reiche 
spricht  dem  Brustumfänge  als  Indikator  für  den  Entwicklungsgrad  der 
Lunge  eine  größere  Verläßlichkeit  zu.  Kinder  mit  einem  Brustumfänge  von 
weniger  als  22,5  bis  23  cm  sollen  nicht  lebensfähig  sein.  Im  allgemeinen 
sind  danach  bei  einem  Alter  von  28  Wochen,  einem  Körper¬ 
gewicht  von  mindestens  1000  g,  einer  Körperlänge  von  34  cm, 
einem  Brustumfang  von  22,5  bis  23  cm  und  einem  Kopfumfang 
von  26,5  bis  27  cm  die  Aussichten  verhältnismäßig  günstig,  mit 
der  Unterschreitung  dieser  Maße  werden  sie  mehr  und  mehr  ungünstig. 

Aber  eben  nur  im  allgemeinen.  Gleichwie  es  überraschende  Erfolge  gibt 
bei  den  weit  Untermassigen,  so  gibt  es  auch  unerwartete  Mißerfolge  bei 
denen,  die  das  als  Grenze  betrachtete  Niveau  überschreiten.  Kinder  gleichen 
Geburtstermins  und  gleicher  Körperentwicklung  unterscheiden  sich  oftmals 
erheblich  in  der  Kraft  zum  Leben  derart,  daß  der  eine  spielend  gedeiht, 
während  der  andere  nur  mit  äußerster  Mühe  oder  gar  nicht  aufzuziehen  ist. 
Die  physiologische  Herabsetzung  der  Eignung  zum  extrauterinen  Dasein  er¬ 
leidet  also  häufig  noch  eine  weitere  Steigerung,  die  ihren  besonderen  Grund 
haben  muß.  Als  solcher  gilt  die  „Lebensschwäche“  oder  „Debilität“  im 
eigentlichen  Sinne.  Frühgeburt  und  Lebensschwäche,  Ausdrücke,  die  oft 
als  gleichbedeutend  verwendet  werden,  sind  demnach  Begriffe  verschiedenen 
Inhaltes,  die  sich  nicht  decken.  Lebensschwäche  zeigen  zuweilen  auch  aus¬ 
getragene  Kinder;  daß  sie  bei  Frühgeborenen  verhältnismäßig  häufiger  ge¬ 
funden  wird,  erklärt  sich  einfach  daraus,  daß  dieselbe  Schädigung,  die  den 
Keim  lebensschwach  macht,  auch  seine  vorzeitige  Ausstoßung  begünstigt. 

Worauf  die  den  Debilen  eigene  Minderung  der  Lebensenergie  beruht,  ist 
nicht  bekannt.  Wenn  man  absieht  von  den  Früchten  mit  angeborenen  Krank¬ 
heiten  —  Syphilis,  Herzfehlern,  intrauterin  erworbener  Sepsis  und  ähn¬ 
lichem — ,  die  eben  dieses  klärenden  Befundes  wegen  nicht  unter  die  Debilen 
im  strengen  Sinne  des  Begriffes  eingereiht  werden  können,  so  ist  bisher 
alles  Forschen  nach  greifbaren  Veränderungen  ergebnislos  gewesen.  Viel¬ 
leicht  darf  man  vermuten,  daß  die  Widerstandslosigkeit  bedingt  ist  durch 
dieselben  bereits  in  der  Keimanlage  vorhandenen  ,, Letalfaktoren“,  die  die 
gewaltige  Zahl  der  intrauterinen  Sterbefälle  verursachen  1),  mit  dem  Unter¬ 
schied,  daß  die  vernichtende  Kraft  dieser  Faktoren  hier  soweit  abgeschwächt 
ist,  daß  sie  sich  erst  im  extrauterinen  Leben  geltend  macht. 

Eine  Anzahl  von  Statistiken  geben  zahlenmäßige  Belege  für  die  erhöhte 
Gefährdung  der  Debilen.  Nach  einer  Berechnung  v.  Pfaundlers  überlebten 
von  100  Frühgeborenen  gesunder  Mütter  die  ersten  Tage  75,  das  erste  Jahr 
63,  für  dieselbe  Anzahl  kranker  Mütter  lauten  die  Angaben  62  und  18. 
Lorey2)  verlor  von  51  künstlichen  Frühgeburten  bei  Gesunden  innerhalb 
des  ersten  Jahres  11  =  21,5%,  von  34  wegen  Krankheit  eingeleiteten  28  = 
82,4%.  Planchu3)  verzeichnet  eine  Sterblichkeit  von  75%  bei  Syphili¬ 
tischen,  14,4%  bei  Frühgeburten  Tuberkulöser,  4,2%  bei  gesunden  Zwillin¬ 
gen  und  2,4%  bei  operativen  Eingriffen  an  gesunden  Müttern. 

Ylppö  tritt  auf  Grund  ausgedehnter  und  sorgfältiger  Leichenuntersuchungen  dafür 
ein,  daß  die  große  Sterblichkeit  der  Frühgeborenen  unter  2500  g  nicht  einfach  auf 
einer  Unfähigkeit  zum  Leben  beruht,  sondern  auf  augenfälligen  pathologischen 

0  Pfaundler:  Z.  K.  57.  1935. 

2)  Arch.  G.  71.  1904. 

3)  1‘Obstetrique,  17.  1912. 
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Veränderungen,  die  große  Gesetzmäßigkeiten  zeigen  und  deren  Stärke  in  hohem 
Maße  vom  Geburtsgewicht  abhängig  ist.  Es  sind  in  erster  Linie  innere  Blutungen  als 
Folgen  des  Geburtstraumas,  die  namentlich  das  Gehirn  und  Bückenmark,  sodann  den 
Darm  betreffen,  aber  auch  in  anderen  Organen  gefunden,  werden  können  und  mit 
einer  abnormen  Durchlässigkeit  und  Zerreißbarkeit  der  Gefäße  im  Zusammenhang 
stehen.  Sie  begünstigen  zugleich  die  Ansiedelung  von  Entzündungserregern;  namentlich 
ist  in  dieser  Hinsicht  der  Darm  und  die  von  ihm  ausgehende  enterale  Sepsis  bedeutsam. 
Daß  diese  Läsionen  den  Tod  herbeiführen,  ist  zuzugeben;  aber  daß  sie  so  regelmäßig 
zur  Ausbildung  gelangen,  zeugt  von  einer  primären  Widerstandslosigkeit  wie  sie  zum 
Begriff  der  Unreife  als  Grundlage  der  Lebensunfähigkeit  gehört. 

Wertvolle  und  unmittelbare  Fingerzeige  zur  Stellung  der  Lebensprognose 
liefert  schließlich  noch  das  Verhalten  der  Frühgeborenen.  Nicht  Debile 
mit  besserer  Prognose  bewegen  sich  von  Zeit  zu  Zeit  lebhaft,  atmen  genügend, 
wenn  auch  in  periodischem  Wechsel  von  langsamen  und  schnellen,  tiefen  und 
oberflächlichen  Atemzügen  1),  schlucken  gut  und  reagieren  prompt  auf  ver¬ 
schiedene  äußere  Reize.  Debile  dagegen  liegen  in  einer  Art  Schlummer, 
aus  dem  sie  nur  unvollkommen  erweckt  werden  können,  schreien  nicht 
und  bewegen  sich  nicht.  Das  Saugen  erfolgt  kraftlos,  der  Schluckreflex 
spricht  schwer  an.  Die  Atmung  ist  oberflächlich,  oft  unregelmäßig  und  aus¬ 
setzend;  es  besteht  Zyanose,  im  äußersten  Falle  kommt  es  zur  ,,vi.e  sans 
respiration“  (Par  rot).  Ödem  und  Skierödem  können  auf  treten.  Die  auch 
bei  gesunden  Frühgeburten  anfänglich  bemerkbare  Neigung  zu  Flypothermie 
und  Labilität  der  Körperwärme  ist  hier  in  verstärktem,  oftmals  unbekämpf- 
barem  Grade  vorhanden.  Von  großer  Bedeutung  ist  die  Beschaffenheit  des 
Turgors.  Schlaffe  Frühgeborene  sind  fast  sicher  verloren2).  Die  Zahl  der 
Todesfälle  in  den  ersten  Tagen  ist  groß;  auch  in  der  Folge  endigt  oft  selbst 
die  sachverständigste  Pflege  mit  einem  Mißerfolg.  Denen,  die  zunächst  er¬ 
halten  werden,  wird  später  vielfach  die  geringere  Immunität  und  die  Wider¬ 
standslosigkeit  gegen  jede  Art  von  Infektion  verderblich. 

Das  Wachstum  derjenigen,  die  normal  gedeihen,  bedeutet  eine  ganz  er¬ 
hebliche  Leistung,  eine  erheblich  größere,  als  sie  das  rechtzeitig  geborene 
Kind  vollführt.  Das  Lebens-  und  Wachstumspotential  (v.  Pfaundler),  d.  h. 
die  Massenzunahme  in  der  Zeiteinheit,  betrachtet  im  Verhältnis  zum  Körper¬ 
gewicht,  ist  so  groß,  daß  die  Verdoppelung,  die  wir  beim  Ausgetragenen  nicht 
vor  dem  5.  oder  6.  Monat  erwarten,  oftmals  schon  im  2.  Monat  beendet  ist. 
Erst  später  nähert  sich  die  Kurve  der  des  Ausgetragenen.  Legt  man  hingegen 
dem  Vergleich  das  Konzeptionsalter  zugrunde,  dann  verlaufen  beide  Linien 
gleich.  Das  weist  darauf  hin,  daß  diese  erste  Wachstumsperiode  des  Früh¬ 
geborenen,  obschon  sie  sich  extrauterin  abspielt,  noch  fötalen  Gesetzen  folgt  3) . 
Tatsächlich  wurde  gezeigt,  daß  Massen-  und  Längenentwicklung  dieser 
Kinder  sich  in  gleicher  Art  vollziehen  wie  beim  Fötus  im  Mutterleib.  Das 
Ereignis  der  vorzeitigen  Geburt  hindert  also  nicht,  daß  auch  weiterhin  die 
Normen  gelten,  die  dem  Zeitpunkt  der  Befruchtung  entsprechen. 

Diesem  gesteigerten  Wachstum  entspricht  auch  eine  besondere  Gestaltung 
des  Stoffwechsels4).  Rubner  und  Langstein  fanden,  daß  von  der  den 

ß  Über  Atmung  der  Frühgeburten  siehe:  Salmi  u.  Vuosi:  Act.  p.  9.  1930. 
Raiha  u.  Salmi:  ibid.  15.  1934.  Peiper:  E.  i.  M.  Iv.  40.  1931. 

2)  Langstein:  B.  Kl.  W.  Nr.  24.  1915. 

3)  Pfaundler:  M.  m.  W.  Nr.  29.  1931.  Friedenthal:  E.  i.  M.  K.  9.  1912.  Yllpö: 
Z.  K.  24.  1920. 

4)  Rubner  u.  Langstein:  Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  Abt.  1915.  Langstein 
u.  Niemann:  J.  K.  71.  1910.  Talbot:  M.  K.  24.  1927.  Marsh  u.  Murlin:  Am.  J. 
d.  ch.  30.  1925.  Schadow:  J.  K.  136.  1932.  Mordhorst:  M.  K.  55.  1932.  Schloß¬ 
mann  u.  Murschhauser :  Z.  K.  54.  1933.  Paffrath  u.  Massart,  ibid.  Hamilton 
u.  Muriarty:  Am.  J.  d.  ch.  37.  1929. 

y 
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Erhaltungsbedarf  übersteigenden  Nahrung  etwa  80  bis  94%  zum  Anwuchs 
herangezogen  werden,  gegenüber  56%  des  normalen  Brustkindes.  Dabei  ist 
—  eben  wegen  der  Verwendung  des  Überschusses  zum  Ansatz  und  nicht 
zur  Verbrennung  —  die  Wärmebildung  und  der  Grundumsatz  eher  ein  wenig 
geringer  als  beim  Ausgetragenen  1).  54  bis  59%  des  zugeführten  Eiweißes 
gegenüber  sonst  39%  werden  retiniert  und  der  Fettansatz  übersteigt  den 
normalen  um  das  3%-  bis  4 fache.  Das  Frühgeborene  reißt  demnach  das  Fett 
ähnlich  an  sich  wie  der  Atrophiker,  und  dieser  starke  Anwuchs  wird  erzielt, 
trotzdem  die  Resorption  mit  88  bis  64%  recht  ungünstig  verläuft.  Der  Ver¬ 
lust  trifft  in  besonders  hohem  Maße  das  Fett.  Die  ungenügende  Aufnahme 
gerade  dieses  Nahrungsbestandteiles  läßt  sich  schon  durch  die  Stuhlunter¬ 
suchung  als  verbreitete  Eigenheit  der  Frühgeborenen  erkennen.  Von  Be¬ 
deutung  ist  ferner  eine  starke  Labilität  des  Wasser-  und  Mineralansatzes. 

Es  gibt  wenige  ärztliche  Aufgaben,  bei  denen  so  viel  von  der  Art  der 
Pflege  abhängt  wie  bei  der  Versorgung  dieser  empfindlichen  Geschöpfe, 
wo  oftmals  Kleinigkeiten  über  Sein  oder  Nichtsein  bestimmen  können. 
Entscheidungen  über  Nahrungsart  und  Nahrungsmengen  sind  bedeutsamer 
als  beim  Ausgetragenen,  die  Wartung  in  jeder  Richtung  mühsamer  und 
verantwortungsreicher.  Zu  diesen  gesteigerten  Anforderungen  tritt  noch 
eine  weitere,  die  beim  normalen  Neugeborenen  ganz  entfällt,  die  Sorge 
für  zweckmäßige  Wärmepflege  zur  Bekämpfung  der  Thermolabilität  und 
der  Neigung  zu  gefahrdrohender  Hypothermie. 

Die  Notwendigkeit  der  Wärmezufuhr  folgert  aus  den  besonderen  Tempe¬ 
raturverhältnissen  der  Frühgeburten.  Der  initiale  Abfall  der  Körperwärme 
ist  bei  ihnen  stärker  und  dauert  länger.  In  der  Norm  folgt  dem  Wiederanstieg 
ein  vorübergehender  zweiter  geringer  Abfall;  dieser  bleibt  beim  Frühge¬ 
borenen  aus.  Die  Kräftigen  erreichen  am  dritten  bis  fünften  Tage  die  Norm 
und  halten  sie  dann  fest,  bei  den  Schwächeren  erfolgt  überhaupt  keine  Wieder¬ 
erhebung  und  die  Messung  ergibt  dauernd  unternormale  oder  weiter  sinkende 
Werte  bis  hinab  zu  Zahlen,  deren  oft  mehrtägiges  Ertragen  überraschend 
erscheint  (Eröss,  Feiß).  Eine  Statistik  Budins  beleuchtet  die  Folgen, 
welche  derartige  gewaltsame  Störungen  des  Wärmehaushaltes  haben  können. 
Danach  starben  von  den  Gewichtsgruppen  unter  1500,  1500  bis  2000,  über 
2000  bzw.  97,  85,9  und  69,2%,  wenn  die  Rektalmessung  bei  der  Aufnahme 
in  die  Maternite  35  bis  32°  ergab,  während  von  den  in  der  Klinik  Geborenen, 
die  sofort  erwärmt  werden  konnten,  77%  erhalten  blieben.  Ausnahmsweise 
können  aber  auch  Kinder  mit  26°  gerettet  werden  (Eckstein).  Auch  in  den 
folgenden  Tagen  besteht  eine  große  Labilität  der  Temperatur  und  über¬ 
raschend  geringe  Anlässe  genügen  zur  Herbeiführung  subnormaler  Werte. 

Eröss  sah  von  251  schwachen  Neugeborenen  bei  219  die  Körperwärme  auf  unter 
37°  bis  32°  fallen,  wenn  sie  nur  100  Schritte  weit  wohl  eingewickelt  durchs  Freie  ge¬ 
tragen  wurden.  Der  Weg  zur  Taufe  nur  über  den  Korridor  hatte  einen  Abfall  von  2  bis 
3°.  die  Verlegung  aus  einem  warmen  Zimmer  in  ein  2  bis  5°  kühleres  eine  stundenlange 
Erniedrigung  von  L>  his  1°  zur  Folge. 

Die  Wärmeabgabe  von  der  Oberflächeneinheit  ist  beim  Frühgeborenen 
nicht  größer  als  beim  normalen  Neugeborenen;  aber  in  Ansehung  der  geringen 
Masse  des  nicht  durch  eine  Fetthülle  geschützten  Körpers  bedeutet  die 
Bereitstellung  der  benötigten  Kalorien  eine  verhältnismäßig  größere  Leistung, 

x)  Görden  u.  Levine:  Am.  J.  d.  ch.  53.  1936  (Lit.). 

2)  Über  Pflege  und  Ernährung  siehe  außer  den  pag.  140  genannten  Zusammen¬ 
fassungen:  Gottstein:  Neue  deutsche  Klinik,  Ergänzungsband  2.  1934.  Moll: 
W.  Kl.  W.  Nr.  8.  1919.  Schödel:  J.  K.  129.  1930.  K.  Freund:  Z.  K.  53.  1928. 
Wieland:  Kinderärztl.  Praxis  6.  1935. 


140  Die  Störungen  des  Überganges  vom  fötalen  ins  extrauterine  Leben. 

die  um  so  schwerer  vollführt  werden  kann,  als  wenigstens  anfänglich  die 
Nahrungszufuhr  stark  darniederhegt  und  wärmeerzeugende  Bewegungen 
kaum  stattfinden.  Da  zudem  die  physikalische  Regulation  noch  ungenügend 
arbeitet,  bleibt  die  Verhütung  von  Verlusten  durch  Verminderung  der 
Abgabe  von  der  Haut  in  der  Hauptsache  der  chemischen  Regulation,  der 
Steigerung  der  OxjMationen  überlassen  1) .  Die  Schwierigkeiten  für  die  physi¬ 
kalische  Regulation  ergeben  sich  außer  aus  der  Dünne  und  dem  Fettmangel 
der  Haut,  wodurch  die  Wärmeabgabe  erleichtert  wird,  vor  allem  aus  Be¬ 
sonderheiten  der  Blutverteilung.  Während  die  inneren  Organe  eine  Plethora 
aufweisen,  ist  die  peripherische  Gefäß-  und  Blut  Versorgung  auffallend  gering. 
Dazu  kommt  eine  Insuffizienz  der  Kapillaren,  die  sich  auf  Kälteeinwirkungen 
rasch  zusammenziehen,  auf  Wärmeeinwirkung  dagegen  sich  nur  langsam 
und  nach  längerer  Latenz  erweitern  (Eckstein) 2). 

Außer  der  Neigung  zur  Untertemperatur  und  den  unregelmäßigen  und 
großen  Schwankungen  der  Körperwärme,  beobachtet  man  gelegentlich  auch 
plötzliche,  steile  Erhebungen  ins  Fieberhafte,  ja  selbst  Hyperpyretische 
hinein.  Sie  können  auf  Infekten  beruhen;  ist  doch  der  jähe  Wechsel  von 
Fieber  und  Untertemperaturen  für  die  infektiösen  Erkrankungen  schwacher 
Frühgeborener  geradezu  kennzeichnend.  Manchmal  aber  handelt  es  sich 
um  eine  zentrale  Pathothermie,  an  deren  Entstehung  wohl  die  bei  Früh¬ 
geborenen  so  häufigen  Hirnblutungen  beteiligt  sind  (Ylppö) 

Die  erste  und  wichtigste  Aufgabe  der  Wärmepflege  ist  die  Verhütung 
der  initialen  Abkühlung.  Es  ist  hierfür  notwendig,  das  Kind  sofort 
nach  der  Geburt  in  gleichmäßige  und  genügend  hohe  Wärme  zu  bringen, 
zum  mindesten  es  durch  Wärmeflaschen  oder  Verbringung  in  ein  Bad  von 
38°  so  lange  vor  Verlusten  zu  schützen,  bis  das  Weitere  geordnet  ist.  Ein 
Transport  muß  mit  Vorsicht  bewerkstelligt  werden;  es  sind  zu  diesem 
Zwecke  auch  tragbare  Kuvösen 3)  angegeben  worden.  Bei  bereits  unter¬ 
kühlten  Frühgeborenen  hilft  am  schnellsten  ein  mit  35°  C  beginnendes, 
allmählich  auf  40°  gebrachtes  Bad  von  20  Minuten  Dauer. 

Im  günstigen  Falle  vermag  der  einmal  zur  Norm  gebrachte  kleine  Körper 
schon  nach  2  bis  3  Tagen  mäßige  Schwankungen  der  äußeren  Temperatur 
leidlich  auszugleichen.  Trotzdem  bleibt  auch  in  der  Folge  über  eine  gewisse 
Zeit  hinweg  eine  dauernde  Wärmezufuhr  unerläßlich,  um  zu  verhüten, 
daß  die  Hypothermie  wiederkehrt  oder  Störungen  des  Gedeihens  bemerklich 
werden.  Blackfan  u.  Y a gl o u  4)  halten  außerdem  die  Regulierung  der 
Luftfeuchtigkeit  für  wichtig  und  finden  bei  65%  die  günstigsten  Be¬ 
dingungen  für  die  Erhaltung  der  Körperwärme. 

Die  Anforderungen  gleichmäßiger  Wärmespendung  erfüllt  am  besten  die  Kuvöse. 
Den  ersten  von  Tarnier  anfangs  der  80er  Jahre  konstruierten  Brutkästen  sind 
weitere  Modelle  gefolgt  (Odile  Martin,  Auvard,  Hochsinger,  Hutinel).  Sie 
stellen  wagerecht  geteilte  Glaskästen  dar.  in  deren  unterem  Fache  die  Wärmequelle 
—  heißes  Wasser,  Wärmeflaschen,  Wärmeschlangen  — -  untergebracht  ist,  während  im 
oberen  das  Kind  ruht.  Die  Luft  tritt  unten  durch  Öffnungen  ein,  gelangt  erwärmt  durch 
einen  am  Fußende  des  Lagers  gelassenen  Spalt  nach  oben  und  fließt  zu  Häupter  des 
Kindes  ab.  Behelfsmäßig  läßt  sich  auch  eine  mit  Luftlöchern  versehene  Kiste  ver¬ 
wenden,  die  mit  erwärmten  Ziegeln  geheizt  wird;  das  Kind  liegt  in  einer  Hängematte 
(Fürst).  Selbstregulierend  sind  die  großen  Konstruktionen  von  Lion  und  Rommel 5). 

Ü  Über  Wärmeregulation  beim  Säugling  siehe  Raudnitz:  Z.  B.  1888.  Babäk: 
Pfl.  A.  89.  1902.  Mendelsohn:  Z.  K.  3.  1911  und  5.  1912.  Eckstein:  Z.  K.  42. 
1926  u.  46.  1928.  Mordhorst:  1.  c. 

2)  Z.  K.  54.  1933. 

3)  Cordier,  Weide:  J.  K.  75.  1912. 

4)  Am.  J.  d.  ch.  46.  1933. 

5)  Von  Stiefenhofer,  München. 
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Um  Abkühlung  beim  Füttern,  Umkleiden  und  Trockenlegen  zu  vermeiden,  soll  die 
Kuvöse  in  geheiztem  Raume  stehen.  Sie  wird  zu  Anfang  auf  28  bis  30°  C  eingestellt ;zu 
weilen  bedarf  es  noch  höherer  Grade,  um  Untertemperatur  der  Kinder  zu  beheben. 
Später  geht  man  auf  25  bis  26°  C  zurück. 

In  französischen  und  italienischen,  hier  und  da  auch  in  deutschen  Kliniken  findet 
man  ganze  Brutzimmer  zur  Aufnahme  zahlreicher  Kinder  oder  auch  Brutzellen,  die 
so  groß  sind,  daß  die  Pflegerin  sich  in  ihnen  aufhalten  kann  (Escherich-Pfaun dler). 

Gegen  die  Kuvösen  sind  —  abgesehen  von  der  Kostspieligkeit  — -  auch  Einwendun¬ 
gen  erhoben  worden.  Eine  davon  —  nämlich  daß  sie  in  besonderem  Maße  die  Gefahr 
von  Infektionen  jeder  Art  begünstigen  1)  —  gilt  nicht  mehr  für  den  hygienischen  Be¬ 
trieb  der  Neuzeit.  Schwerwiegender  ist,  daß  bei  der  fehlerhaften  Bauart  mancher 
Apparate  der  Luftwechsel  ungenügend  ist  und  nicht  die  ihm  vorgeschriebenen  Wege 
nimmt  2) ;  von  manchen  wird  auch  betont,  daß  der  Wegfall  des  Atmungsreizes  der 
kühleren  Inspirationsluft  für  die  Lungentätigkeit  nicht  vorteilhaft  sei3).  Diese  Übel¬ 
stände  vermeidet  das  Wärmebett  Reinachs4),  bestehend  aus  einem  Wärme¬ 
schrank,  der  die  Heizkörper  enthält,  und  dem  ihm  aufgesetzten  gläsernen,  deckellosen 
Bettkasten.  Elektrisch  geheizte  Betten  sind  von  Jul.  Heß5)  und  Wentzler6)  an¬ 
gegeben  worden. 

Einen  Übergang  zu  einfacheren  und  billigeren  Mitteln  bildet  die  doppelwandige 
W  ärmewanne  nach  Crede  und  die  fahrbare  Wärmewanne  noch  Moser7),  die  alle 
4  Stunden  mit  Wasser  von  30°  C  zu  füllen  sind8). 

Zumeist  muß  es  ohne  alle  besonderen  Vorrichtungen  gehen8).  Es  ist  hier 
bezeichnend,  daß  z.  B.  das  erwähnte  Kind  von  719  g  Gewicht  ohne  alle 
Beihilfen  und  noch  dazu  bei  künstlicher  Ernährung  erhalten  wurde,  indem 
abwechselnd  die  Mutter  und  zwei  andere  Frauen  es  im  Bette  mit  ihren 
Leibern  wärmten.  Wenn  es  nicht  anders  geht,  so  genügt  es,  in  einem  warmen 
Eckchen  in  einer  Kiste  oder  Wiege,  einem  Korbe  oder  Kinderwagen  ein 
„Nest“  herzurichten,  Wärmekörper  einzulegen,  das  angekleidete  Kind  bis 
auf  Mund  und  Nase  gut  zuzudecken  und  durch  Überdecken  eines  Mull¬ 
schleiers  die  Wärme  noch  mehr  zusammenzuhalten.  Sehr  handlich  ist  ein 
viereckiger  kleiner  Handkorb,  an  dessen  Henkel  man  eine  elektrische  Birne 
zur  Heizung  aufhängen  kann  und  der  auch  leicht  als  Sauerstoffzelt  her- 
richtbar  ist. 

Als  Wärmekörper  leisten  gewöhnliche  Wärmeflaschen,  richtig  angewendet,  leid¬ 
lich  Befriedigendes.  Man  nimmt  am  besten  drei  tönerne  Kruken  von  mindestens  1  Liter 
Inhalt,  legt  sie  U-förmig  zusammen  und  wechselt  alle  3  Stunden  eine  davon.  U-förmige 
Wärmeflaschen  aus  einem  Stücke  (Rommel)  sind  auch  käuflich  zu  haben9).  Ein 
ebenso  gestaltetes  großes  tönernes  Gefäß,  dessen  Maße  denen  eines  kleinen  Kinderbettes 
angepaßt  sind  und  das  innerhalb  24  Stunden  nur  1-  bis  2 mal  gefüllt  zu  werden  braucht, 
verwendet  Pfaundler  10).  Brauchbar  als  Unterlage  sind  auch  muldenförmige  Wärme¬ 
körper  nach  A.  Epstein,  ferner  elektrische  Wärmkissen  und  die  größeren 
Thermophorkissen.  Moll11)  verwendet  eine  mit  einem  Leinentuch  überdeckte 
Reifenbahre,  in  der  ein  oder  zwei  Glühlampen  von  10  bis  16  Kerzenstärke  angebracht 
sind.  Der  Kopf  des  Kindes  liegt  außerhalb,  die  Bekleidung  kann  locker  und  leicht  sein. 

Einer  dauernden  Überwachung  bedarf  bei  jeder  Art  von  Wärmepflege 
auch  das  Verhalten  des  Kindes.  Es  ist  überraschend,  wie  vorteilhaft  sich 
dieses  oft  binnen  kurzer  Zeit  verändert,  wie  Kälte,  Zyanose  und  Ödeme 
schwinden,  wie  scheinbar  Sterbende  wieder  aufleben.  Der  Grad  der  Schnellig- 

b  Bertin:  Infect.  d.  nouv.-nes  dans  les  couveuses.  Paris:  Steinheil  1899. 

2)  Vgl.  die  Kritik  v.  Pfaundler:  1.  c. 

3)  Howland:  Am.  J.  d.  ch.  Mai  1912. 

4)  Von  O.  Reinig,  München,  Schillerstr.  21a. 

5)  In  Abt.  System  of  pediatr.  t.  2. 

6)  M.  K.  41.  1925. 

7)  von  Roeßle  &  Raiber,  Wien  IV.  Margaretengasse  38. 

8)  Ich  persönlich  bin  im  Laufe  der  Jahre  von  jeder  Art  von  Apparat  abgekommen. 

9)  Von  S tief enhof er,  München,  Karlsplatz. 

10)  Deutsche  Ton-  und  Steinzeugwerke  Charlottenburg,  Berliner  Str.  23. 

41)  Z.  K.  21.  1919. 
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keit  und  Vollständigkeit  dieser  Beeinflussung  gibt  auch  einen  Anhalt  für  die 
Prognose.  Aber  es  heißt  noch  weiter  zu  beobachten  mit  Wage,  Thermometer 
und  Auge.  Sowohl  zu  viel  als  auch  zu  wenig  Wärme  kann  nachteilig  sein, 
kann  das  Gedeihen  beeinflussen  und  noch  viel  häufiger  die  Körpertemperatur. 
Auf  Überhitzung  stärkeren  Grades  weist  schon  Unruhe  und  Schweiß  hin, 
leichtere  Grade  werden  nur  durch  regelmäßige  Messung  wahrnehmbar.  Ein 
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dabei  entdecktes  Fieber  kann  Symptom  einer  Erkrankung  sein,  das  außer¬ 
halb  des  Wärmegerätes  durch  den  Kollaps  verdeckt  wurde.  Es  kann  aber 
auch  —  der  häufigere  Fall  —  ein  Wärmestauungsfieber  sein  und  wird  dann 
durch  entsprechende  Eierabsetzung  der  Wärmezufuhr  schnell  beseitigt. 
Geschieht  das  nicht,  so  ist  eine  ernstere  Ursache  sicher.  Mehrmals  war  eine 
früh  beginnende  Tuberkulose  die  Grundlage  solcher  Fälle  meiner  Beobachtung. 

Ich  sah  Überwärmungen  nament¬ 
lich  früher,  als  ich  in  Anlehnung 
an  die  älteren  französischen  Vor¬ 
schriften  eine  höhere  Dauertempe¬ 
ratur  als  die  oben  angegebene  für 
erforderlich  hielt.  Die  Kurven  zweier 
solcher  Fälle  mögen  als  Beispiele 
dienen.  Die  erste  zeigt,  wie  das  Kind 
allmählich  die  Fähigkeit  erwarb, 
trotz  anhaltender  Überwärmung 
die  Körpertemperatur  richtig  ein¬ 
zustellen  (Abb.  26),  die  zweite,  wie 
das  gleiche  Ergebnis  erst  nach 
Minderung  der  Wärmezufuhr  mög¬ 
lich  wurde  (Abb.  27). 

In  der  Wärmewanne  und  bei 
der  Wärmflaschenbehandlung 
ist  die  Gefahr  der  Überhitzung 
wegen  der  schwierigen  Dosie¬ 
rung  größer.  Hier  sieht  man  gelegentlich  auch  bedeutsamere  Symptome. 

Knabe  L.,  3  Wochen  alt,  Gewicht  i  000  g.  Aufnahmetemperatur  34,6°,  steigt  in  der 
Wärmewanne  auf  36,5°.  Am  nächsten  Morgen  kurz  nach  Neufüllung  des  Gerätes  findet 
man  das  Kind  in  allgemeinen  Krämpfen  mit  fliegender  Atmung,  schwitzend,  etwas 
verfallen.  Hauterythem.  Temperatur  41,9.  Entfernung  aus  der  Wanne,  laues  Bad. 
Schnelles  Verschwinden  aller  Erscheinungen  und  der  Übertemperatur. 

Auch  der  Anstieg  der  Gewichtskurve  kann  durch  allzuviel  Wärme 
eine  Hemmung  erleiden.  Regelmäßiger  ist  eine  Störung  dieser  Art  bei  nicht 
vollständig  ausgeglichener  Hypothermie. 


Abb.  27.  Kuvösenfieber  durch  Herabsetzung  der 
Wärme  beseitigt. 


Abb.  26.  Kuvösenfieber,  von  selbst  abklingend. 
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Über  die  erforderliche  Dauer  der  Wärmebehandlung  lassen  sich  be¬ 
stimmte  Vorschriften  nicht  geben.  Manche  Frühgeborene  sind  schon  nach 
1  oder  2  Wochen  so  weit,  daß  sie  ihrer  nicht  mehr  bedürfen,  bei  anderen 
braucht  es  ein  Mehrfaches  dieser  Zeit.  So  muß  von  Fall  zu  Fall  der  Versuch 
entscheiden,  ob  die  Entwicklung  bereits  bei  der  gewöhnlichen  Pflege  un¬ 
gestört  fortschreitet.  Im  allgemeinen  pflegt  das  bei  einem  Gewicht  von  2000 
bis  2500  g  der  Fall  zu  sein.  Eintreten  von  Gewichtsstillstand  zeigt  an,  daß 
man  zu  schnell  vorgegangen  ist.  Andere  Male  dagegen  hört  der  Gewichts¬ 
anstieg  schon  während  des  Aufenthaltes  im  Wärmegerät  auf  und.  stellt 
sich  erst  nach  der  Herausnahme  wieder  ein. 

Die  Erfolge  der  Methode  werden  überzeugend  belegt  durch  Statistiken 
wie  die  Auvards  und  Hutinel-D  eiest  res.  Ohne  Kuvöse  starben  dem 
ersten  60%,  mit  ihr  38%  seiner  Pfleglinge.  Durch  Ausschaltung  ander¬ 
weitiger  Schädlichkeiten  haben  die  zweiten  die  Sterblichkeit  weiter  auf  14% 
herabgemindert. 

Zur  Bekleidung  der  Frühgeburten  wird  die  gewöhnliche  des  Säuglings 
gewählt  und  von  der  vielfach  geübten  Watteeinpackung  abgesehen,  deren 
Unzweckmäßigkeit  Eröss  bewiesen  hat.  Sie  sollte  nur  bei  Frühgeburten 
in  Anwendung  kommen,  die  so  klein  sind,  daß  die  Verwendung  der  vor¬ 
handenen  Kleidungsstücke  Schwierigkeiten  macht. 

Vorsicht  erfordern  die  Bäder.  Sie  müssen  wärmer  als  gewöhnlich  sein 
(ca.  38°),  und  auch  dann  erzeugen  sie  bei  ganz  Schwachen  zuweilen  unan¬ 
genehme  Abkühlung,  ja  sogar  leichte  Kollapse.  Am  besten  werden  sie  in  der 
ersten  Zeit  ganz  vermieden. 

Bei  aller  Beschäftigung  mit  dem  Kind  (Füttern,  Umbetten,  Waschen)  ver¬ 
meide  man  unnötige  Entblößung,  schütze  vor  Zug  und  vor  zu  kühler  Zimmer¬ 
temperatur.  Aber  dadurch  darf  die  Zufuhr  frischer  Luft  und  hellen  Tages¬ 
lichtes  nicht  zu  kurz  kommen.  Den  ersten  Ausgang  ins  Freie  gestatte  man  erst 
bei  nahezu  erreichtem  Normalgewicht,  bei  geeignetem  Wetter  und  unter 
Beigabe  von  Wärmflaschen. 

Die  Gefährdung  der  Frühgeborenen  bei  jeder  Art  der  künstlichen  Er¬ 
nährung  ist  so  groß,  daß  unbedingt  die  Versorgung  mit  Frauenmilch  ge¬ 
fordert  werden  muß.  Freilich  gibt  es  hier  manche  Schwierigkeiten,  die  unter 
normalen  Verhältnissen  gar  nicht  oder  nicht  in  gleichem  Maße  vorhanden 
sind.  Soweit  für  die  Anregung  der  Milcherzeugung  bei  der  Mutter  das 
Kind  als  aktiver  Faktor  in  Frage  kommt,  liegen  die  Dinge  mit  wenigen 
Ausnahmen  ungünstig,  und  so  geht  manche  Brust  verloren,  die  von  einem 
kräftigen  Sauger  in  Gang  gebracht  worden  wäre  ;  und  bei  der  Heranziehung 
einer  Amme  erhebt  sich  drohender  als  bei  Ausgetragenen  das  Bedenken, 
daß  bei  dem  Pflegling  eines  Tages  eine  Syphilis  zum  Vorschein  kommen 
könnte.  Ist  doch  eben  diese  Krankheit  eine  der  häufigsten  Ursachen  der 
Frühgeburt  und  demzufolge  der  Prozentsatz  der  Syphilitischen  hier  be¬ 
sonders  groß  —  5,5%  und  vielleicht  noch  mehr  gegen  höchstens  2%  des 
Kindermaterials  größerer  Polikliniken  überhaupt1).  So  wird  man,  falls  die 
Familienverhältnisse  nicht  jeder  Sorge  überheben,  am  besten  so  lange  ab¬ 
gezogene  Milch  aus  der  Flasche  verabreichen,  bis  die  kritischen  Wochen 
verstrichen  sind  2) . 

Über  die  Größe  des  Nahrungsbedarfes  3)  dieser  kleinen  Wesen  hat  man  in 

1)  Reiche:  Z.  K.  12.  1915.  2)  Über  Frauenmilchsammelstellen  siehe  S.  68. 

3)  Heubner:  Z.  d.  ph.  Th.  5.  Oppenheimer:  Z.  Biol.  42  und  M.  K.  6.  1908. 
Budin:  1.  c.  Schloßmann:  Arch.  K.  31  u.  33.  A.  Schmidt:  J.  K.  42.  1896.  Czerny. 
Keller,  Pfaundler,  Oberwarth:  1.  c.  Samelson:  Z.  K.  2.  1911.  Gramer:  M.  K. 
6.  1908.  A.  Heß:  Am.  J.  d.  ch.  Nov.  1911.  Birk:  M.  K.  9.  1910. 
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gleicher  Art  wie  beim  normalen  Kinde  aus  der  Beobachtung  der  Trinkmengen 
Aufschluß  zu  erlangen  versucht  und  dabei  festgestellt,  daß  der  Verzehr 
auffällig  hoch  zu  sein  pflegt.  Er  erreicht  nach  den  ersten  Tagen  eine  Höhe 
von  180  bis  200  cm3  auf  das  Kilo  Körpergewicht,  oftmals  geht  er  noch 
darüber  hinaus.  Der  Energiequotient  wird  von  vielen  Beobachtern  mit 
120,  115  bis  150,  140  angesetzt,  und  dementsprechend  hat  die  Anschauung 
Boden  gewonnen,  daß  der  Bedarf  gesetzmäßigerweise  höher  sei,  als  der  des 
normalen  Kindes,  ein  Verhalten,  das  in  dem  eine  erhöhte  Wärmeabgabe  be¬ 
günstigenden  Verhältnisse  der  Oberfläche  zur  Körpermasse  seine  unge¬ 
zwungene  Erklärung  zu  finden  scheint.  Dementgegen  sagen  andere  Beob¬ 
achter,  daß  manche  Frühgeborene  schon  bei  Energiequotienten  gedeihen, 
die  diejenigen  knapp  gehaltener  reifer  Kinder  nicht  überhöhen  1).  Ich  selbst 
finde  bei  Durchsicht  meiner  Kurven  eine  nicht  ganz  kleine  Zahl  weiterer 
Belege.  Damit  würde  die  ursächliche  Bedeutung  des  Oberflächenverhält¬ 
nisses  fraglich,  wie  denn  auch  Rubner  u.  Langstein  zu  dem  Schluß 
gelangten,  daß  ,, gleiche  Ruhe,  Temperatur  und  Ernährungsverhältnisse 
vorausgesetzt,  die  Wärmebildung  der  Frühgeburten  gegenüber  den  normalen 
Brustkindern  nicht  gesteigert  ist.  Sie  ist  eher  ein  wenig  vermindert,  weil 
infolge  der  hohen  Ansatzfähigkeit  fast  die  ganze,  über  den  Minimalbedarf 
gehende  Energiemenge  zum  Anwuchs  verbraucht  wird“. 

Es  besteht  also  die  Tatsache,  daß  manche  Frühgeburten  spontan  wenig 
und  andere  viel  Nahrung  zu  sich  nehmen;  in  den  äußersten  Fällen  beträgt 
der  Energiequotient  75—90  Kalorien  (Langer)  und  200  Kalorien  und 
darüber  (Rohm er)  2).  Wie  ist  das  zu  erklären?  Sicherlich  nicht  damit,  daß 
man  bei  allen  Frühgeburten,  die  viel  trinken,  einfach  von  einer  ,,Luxus- 
konsumption“  spricht,  wie  das  von  mancher  Seite  geschehen  ist.  Das  ver¬ 
bietet  schon  die  Erfahrung,  daß  bei  so  manchem  dieser  Vieltrinker  der 
Gewichtsanstieg  sich  verflacht  oder  aufhört,  wenn  man  ihn  zwangsweise 
auf  knappe  Ration  setzt,  ein  Zeichen,  daß  hier  der  große  Verzehr  kein  Luxus, 
sondern  ein  Bedürfnis  ist,  das,  wenn  nicht  gerade  im  Oberflächengesetze,  so 
doch  in  irgendeiner  anderen  Gesetzmäßigkeit  begründet  sein  muß.  Wahr¬ 
scheinlich  haben  diese  Vieltrinker  einen  individuell  erhöhten  Bedarf  an 
einem  zum  Wachstum  notwendigen  Stoff,  der  in  der  Frauenmilch  nur  in 
geringer  Menge  enthalten  ist;  und  um  die  erforderliche  Menge  von  diesem 
Stoff  zu  erhaiten,  müssen  sie  größere  Mengen  Milch  verzehren,  als  andere 
Kinder,  bei  denen  der  individuelle  Bedarf  an  diesem  Stoffe  niedriger  ist. 
Das  hier  gestellte  Problem  ist  übrigens  nicht  auf  die  Frühgeburten  beschränkt ; 
es  handelt  sich  vielmehr  um  dieselben  Verhältnisse  wie  bei  gewissen  abnorm 
konstituierten  Ausgetragenen  (vgl.  S.  113)  und  bei  Rekonvaleszenten  (vgl. 
S.  289),  wo  die  große  Nahrungsaufnahme  gleichfalls  nicht  vom  Standpunkt 
eines  abnorm  hohen  Energiebedarfes,  sondern  erst  von  dem  eines  abnorm 
hohen  Bedarfes  an  irgendeinem  Baustein  ihre  Erklärung  findet.  Nach  den 
therapeutischen  Erfahrungen  dürfte  es  sich  auch  beim  Frühgeborenen  vor¬ 
nehmlich  um  einen  hohen  Bedarf  an  Eiweiß,  oder  an  einem  an  das  Eiweiß 
gebundenen  Wachstumsfaktor  handeln.  Denn  fast  alle  diese  Kinder  beginnen 
ohne  jede  Vermehrung  der  Trinkmengen  zuzunehmen,  wenn  man  täglich 
5 — 10  g  eines  Eiweißpulvers  zu  Nahrung  zufügt.  (Abb.  28).  Durch  diese 
Erfahrung  wird  auch  die  Ursache  der  abweichenden  Ansichten  über  die 
Größe  des  Nahrungsbedarfs  aufgedeckt:  Alle  Beobachter,  die  einen  Energie- 

x)  Birk,  Oberwarth,  Cramer,  K.  Freund,  1.  c.  Hoffa:  Arch.  K.  72.  1923. 
Langer:  Z.  K.  41.  1926.  Orgler:  M.  G.  G.  -87.  1931. 

2)  Rohmer  u.  Sanchez  R.  fr.  6,  1930. 
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quotienten  von  nur  rund  100  pro  Kilo  nicht  als  Ausnahme,  sondern  als  Regel 
hinstellen,  haben  grundsätzlich  neben  der  Brustmilch  1 — -2%  Eiweißpulver 
gegeben;  diejenigen,  die  für  die  hohen  Energiequotienten  eintraten,  dagegen 
nicht ! 

Das  Verhalten  des  Körpergewichts  entspricht  bei  einer  ersten  Gruppe  von 
Frühgeborenen  dem  normalen  (Abb. 

28a);  sobald  die  Nahrungsmengen  die 
erforderliche  Höhe  erreicht  haben,  be¬ 
ginnt  die  regelmäßige  Aufwärtsbewe¬ 
gung.  Bei  einer  zweiten  Gruppe  (Abb. 

28b)  dagegen  bleibt  sie  trotz  hinläng¬ 
licher  und  selbst  reichlicher  Zufuhr 
aus;  die  reichliche  Ausscheidung  von 
Neutralfett  im  Stuhl,  die  in  diesen 
Fällen  häufig  feststellbar  ist,  darf  als 
Anzeichen  dafür  gelten,  daß  hier  eine 
ungenügende  Resorption  im  Spiele  ist. 

Bei  geduldigem  Abwarten  erstarkt  ein 
Teil  der  Kinder  schließlich  von  selbst, 
und  eines  Tages  beginnt  die  bislang 
nahezu  auf  gleicher  Höhe  verharrende 
Gewichtskurve  sich  aufwärts  zu  wen¬ 
den.  Läßt  diese  spontane  Besserung 
gar  zu  lange  auf  sich  warten,  pflegt  die 
Beigabe  einer  Flaschenmahlzeit  oder 
eines  Eiweißpulvers  1)  den  gewünschten 
Erfolg  herbeiführen  (Abb.  28c). 

Zum  wenigsten  für  die  nur  zögernd 
gedeihenden  Frühgeburten  ist  dem¬ 
entsprechend  die  Zweimilchernährung 
das  Verfahren,  das  die  Entwicklung 
am  besten  fördert.  Von  den  verschie¬ 
denen  Milchmischungen  werden  be¬ 
sonders  Buttermehlnahrung  mit 
mäßigem  Buttergehalt  und  Butter¬ 
milch  mit  mäßigem  Zuckerzusatz  emp¬ 
fohlen.  Welche  Menge  Frauenmilch 
durch  sie  ersetzt  werden  darf,  ist  erst 
durch  den  Versuch  zu  ermitteln.  Am 
sichersten  läßt  man  es  zuerst  bei  einer 
Mahlzeit  bewenden  und  fügt  eine  zweite 
erst  hinzu,  wenn  nicht  genug  Frauen¬ 
milch  zur  Verfügung  steht.  Ich  habe 
des  öfteren  erfahren,  daß  nach  bislang 
gutem  Erfolg  Störungen  eintraten,  wenn 
der  Anteil  der  Beinahrung  den  dritten 

Teil  der  Gesamtmenge  erreichte.  Vorsicht  ist  namentlich  bei  Beginn  der 
Zufütterung  geboten.  Es  kommt  vor,  daß  schon  eine  kleine  Menge  der 
Milchmischung  oder  der  Eiweißpulver  Fieber  und  Durchfälle  auslöst 

2)  5  bis  10  g  Plasmon,  Kasec,  Larosan,  Lactana  u.  a.  (vgl.  S.  335),  zur  Vermeidung 
von  Störungen  auf  5  oder  mehr  Dosen  über  24  Stunden  verteilt.  Nach  Budin  soll 
auch  Pepsin  die  Zunahme  beschleunigen.  Ich  konnte  das  bisher  noch  nicht  bestätigen. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  10 
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(vgl.  S.  214)  und  unter  Umständen  noch  ernstere  Folgen  hat  (Abb.  29). 
Einige  Wochen  später  kann  ein  zweiter  Versuch  besser  anschlagen. 

Bei  der  künstlichen  Ernährung  ist  die  Hauptsache  ein  hoher  Nährwert 
der  Maßeinheit,  der  allein  es  ermöglicht,  daß  in  den  kleinen  hier  in  Betracht 
kommenden  Gaben  eine  genügende  Menge  von  Nährstoffen  aufgenommen 
wird.  Wir  selbst  bevorzugen  Buttermehl  (1 — 2%) -Buttermilch  und  Erweiss- 
milch.  Auch  Milchsäuremilch  mit  Kohlehydratzusatz  ist  gut. 

Hinsichtlich  der  Dosierung  können  die  beim  Brustkind  gewonnenen  Zahlen 
als  richtunggebend  gelten.  Meiner  Erfahrung  nach  hegen  —  je  nach  der 
Nahrung  —  die  zu  guter  Zunahme  erforderlichen  Mengen  zwischen  90  und 
120  Kalorien  auf  das  Kilo  Körpergewicht;  ob  die  oftmals  getrunkenen  140 
Kalorien  wirklich  notwendig  waren,  ist  fraglich  (s.  oben).  Über  140  sah  ich 
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Abb.  29.  Fieber,  Durchfall  und  Gewichtsabnahme  in  Anschluß  an  Plasmonbeigabe 

zur  Brust  bei  einer  Frühgeburt. 


niemals  Vorteile,  wohl  aber  zuweilen  durch  den  Überfluß  herauf  beschworene 
Nachteile  in  Gestalt  von  Gewichtsstillstand  und  Dyspepsie. 

Technik  der  Ernährung.  Schwierig  ist  oft  die  Beibringung  der  notwendigen 
Nahrungsmengen,  namentlich  in  den  ersten  Tagen,  wo  die  Schwäche,  der 
Sopor  und  die  unentwickelten  Reflexe  die  Nahrungszufuhr  erschweren  und 
die  Gefahr  der  Inanition  mit  sich  bringen.  Die  Zahl  der  Mahlzeiten  muß 
dann  vermehrt  werden  je  geringere  Gaben  diesen  Kindern  auf  einmal  ein¬ 
geflößt  werden  können,  desto  häufiger  —  8-,  10-,  12 mal  in  24  Stunden  — 
muß  gefüttert  werden.  Es  gibt  nur  einige  wenige  Kinderärzte,  die  auch  bei 
den  Frühgeborenen  die  Regel  der  5  bis  6  Mahlzeiten  streng  beibehalten 
wollen;  ich  halte  das  bei  vielen  Fällen  während  der  ersten  Lebenswochen 
für  nachteilig.  Erst  mit  der  zunehmenden  Kräftigung  werden  die  Einzel¬ 
mahlzeiten  größer  und  damit  ihre  Zahl  kleiner  und  die  Pausen  länger.  Bei 
der  Flasche  halte  man  auf  etwas  vorsichtige  Bemessung,  weil  Überfütterungs¬ 
dyspepsien  hier  besonders  leicht  eintreten,  Wie  eng  begrenzt  die  Breite  des 
Bekömmlichen  nach  oben  sein  kann,  lehrt  folgende  Beobachtung: 
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L.  S.,  1510  g,  in  der  Kuvöse  mit  Backhausmilch  in  steigenden  Mengen  von  250  bis 
320  cm3  genährt.  Bei  zwei  bis  drei  guten  Entleerungen  gleichmäßige  tägliche  Zunahme 
von  30  g,  so  daß  nach  24  Tagen  bei  143  cm3  =100  Kalorien  pro  Kilo  ein  Gewicht  von 
2230  g  erreicht  ist.  Nunmehr  Nahrung  auf  400  cm3  =  180  cm3  bzw.  120  Kalorien  pro 
Kilo;  dabei  Gewichtsstillstand  und  4  bis  5  dünne,  schleimige  Stühle  täglich.  Nach  einer 
Woche  Rückkehr  zu  320  bis  350  cm3;  wiederum  dauernd  regelmäßiger  Anstieg  von 
30  g  am  Tag  und  guter  Stuhl. 

So  klein  die  benötigten  Mengen  sind,  so  macht  doch  ihre  Beibringung  bei 
den  Kindern,  die  noch  nicht  saugen  können,  erhebliche  Mühe.  Zunächst 
wird  versucht,  die  Milch  aus  der  Brust  unmittelbar  in  den  Mund  der  Kinder 
abzudrücken;  ist  das  zu  umständlich  und  zeitraubend,  so  muß  abgezapfte 
Frauenmilch  mit  der  Flasche  angeboten  werden,  wobei  wohl  auch  Puppen¬ 
sauger  nützlich  sind.  Selbstverständlich  ist  dieses  Vorgehen  bei  Kindern 
syphilitischer  Eltern,  wenn  sie  nicht  von  der  Mutter  selbst  gestillt  werden; 
sie  direkt  einer  Amme  anzulegen,  läßt  sich  nicht  verantworten. 

Wenn  auch  mit  dem  Pfropfen  nicht  getrunken  wird,  bleibt  schließlich  nur 
Eingießen  übrig.  Es  geschieht  mit  Löffeln,  kleinen  schiffchenartigen  Behäl¬ 
tern,  durch  Trichter  oder  Lundinen;  man  kann  auch  aus  Spritzen  eintropfen. 
Wählt  man  den  Weg  durch  den  Mund,  so  fließt  viel  durch  die  Zungen¬ 
bewegung  heraus.  Viel  besser  und  sicherer  gießt  man  durch  die  Nase  und 
löst  damit  prompte  Schluckbewegungen  aus.  Es  ist  dabei  langsam  und  vor¬ 
sichtig  zu  verfahren,  denn  leicht  kommt  es  zu  Überfüllung  des  Rachen - 
raumes  mit  der  Gefahr  der  Erstickung  oder  Aspiration.  Ebendeswegen  ist 
auch  am  Gummisauger  eine  zu  weite  Öffnung  bedenklich;  eine  zu  enge  er¬ 
schwert  wiederum  den  Saugakt.  Die  von  französischen  Autoren  geübte 
Sondenfütterung  (Gavage)  vermittels  Jaques-Patentkatheter  9  oder  10, 
Schlauch  und  Trichter,  gegen  die  Bedenken  geäußert  wurden,  besonders 
wegen  augenblicklicher  Gefahr  der  Aspirationspneuminie,  wird  jetzt  wohl 
überall  verwendet.  Die  eingegossenen  Mengen  können  verhältnißmäßig  groß 
sein  und  deshalb  kann  die  Zahl  der  Mahlzeiten  auf  5 — 6  beschränkt  werden, 
Wen  irgend  möglich  sollen  einige  Mahlzeiten  ohne  Sonde  verabfolgt  und 
sobald  wie  möglich  die  Sonde  ganz  bei  Seite  gelegt  werden.  Nach  beendeter 
Mahlzeit  habe  man  acht  auf  Speien  und  Brechen  ;  es  sind  dabei  schon  Kinder 
in  aller  Stille  erstickt. 

Als  Stimulantien  für  die  Lebens-  und  Wachstumsenergie  der  Frühgeburten  sind 
Injektionen  von  Folliculin  und  Blut  von  graviden  Frauen  empfohlen  worden.  Ein 
zweifelloser  Vorteil  ist  nicht  erwiesen  1).  Das  gleiche  gilt  auch  für  das  Ovarialpräparat 
Enden  (15  Tropfen  je  Kilo  täglich,  auf  3  mal  verteilt). 

Während  der  ersten  schwierigen  Zeiten  vergesse  man  nicht  die  Fürsorge 
für  die  Mehrung  oder  Erhaltung  der  Milchsekretion  bei  der  Stillenden.  Ist  es 

die  Mutter,  so  muß  versucht  werden,  die  durch  das  schwache  Kind  zu  wenig 
beanspruchte  Brust  durch  anderweitige  Entleerung  besser  in  Gang  zu 
bringen,  durch  Absaugen  oder  Abspritzen,  am  besten  durch  einen  anderen 
Säugling,  wenn  das  zugelassen  wird.  Bei  der  Amme  ist  auf  dieselbe  Weise 
der  Rückgang  der  Nahrung  zu  bekämpfen;  hier  sind  auch  Vorschriften 
nötig,  die  einer  Schädigung  des  Kindes  durch  den  Überfluß  an  Milch 
Vorbeugen. 

Bei  Frühgeburten  über  2000  g  sind  die  Pflegeerfordernisse  meistens  so 
leicht  zu  erfüllen,  daß  die  Aufzucht  auch  in  der  Familie  aussichtsreich  ist. 
Je  weiter  aber  das  Gewicht  unter  2000  g  liegt,  desto  größer  wird  die  Wahr¬ 
scheinlichkeit,  daß  das  Leben  nur  durch  die  besondere  Fürsorge,  in  einer 
gut  geleiteten  Säuglingsanstalt  erhalten  werden  kann.  Das  ist  auch  die  An- 

ß  Lit.  Edelstein:  Z.  K.  51.  1931.  Schiller:  Arch.  G.  147.  1931. 
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sicht,  zu  der  erfahrene  Fürsorgeärzte  durch  ihre  Praxis  geführt  werden  1). 
Die  Erfolge  solcher  Anstalten  sind  in  der  Tat  ausgezeichnet,  wenn  Organisa¬ 
tion,  Pflegepersonal  und  Leitung  ihrer  Sonderaufgabe  vollkommen  angepaßt 
sind. 

Besondere  Erscheinungen  bei  Frühgeborenen  2).  Zumeist  schläft  das  Früh¬ 
geborene  Tag  und  Nacht  und  spontanes  Erwachen  sowie  Geschrei  sind  im¬ 
mer  Zeichen  wachsender  Kraft.  Man  schone  diesen  Schlummer  nicht  und 
wecke  unbedingt  für  die  Nahrungsaufnahme.  Es  ist  gut,  die  Kinder  durch 
Auftrütteln,  Kneifen  der  Haut  oder  Anspritzen  vor  der  Mahlzeit  zum 
Schreien  und  damit  zu  tiefen  Atemzügen  anzuregen. 

Schwerere  Somnolenz,  die  mit  Zyanose  verbunden  ist,  bedeutet  immer 
mangelhafte  Atmungstätigkeit  und  ist  entweder  durch  die  gerade  hier  so 
häufigen  Hirnblutungen  (vgl.  S.  125)  begründet;  noch  häufiger  ist  sie  ein 
Symptom  einer  zuweilen  nicht  ganz  leicht  nachweisbaren  Pneumonie.  Etwas 
Eigenartiges  sind  Anfälle  von  Zyanose  und  Apnoe.  Sie  entstehen  auf  Grund¬ 
lage  einer  ,, Unreife  des  Atemzentrums“  (Peip  er).  Das  unreife  Zentrum 
ist,  im  Gegensatz  zum  reifen  sehr  labil  und  reagiert  schon  auf  geringe  Schädi¬ 
gungen  leicht  mit  Atemstillstand  oder  anderen  Formen  von  Atmungsstörung. 
Die  häufigsten  Ursachen  solcher  Anfälle  sind  Ernährungsstörungen,  Infekte 
jeder  Art,  namentlich  Bronchitis  und  Pneumonie,  vor  allem  auch  Abküh¬ 
lung,  Füllung  des  Magens,  die  durch  Zwerchfellhochdrängung  die  Respira¬ 
tion  erschwert,  und  Anstrengung  beim  Saugen.  Die  früher  sehr  hoch  be¬ 
wertete  Rolle  der  Hirnblutungen  dürfte  nur  bei  sehr  großen,  mit  Hirndruck¬ 
symptomen  einhergehenden  und  bei  in  der  Medulla  oder  in  ihrer  nächsten 
Nachbarschaft  gelegenen  Hämatomen  zu  diskutieren  sein. 

Die  Behandlung  der  Anfälle  ist  dieselbe  wie  die  der  Asphyxie  (S.  118). 
Wie  nützlich  außerdem  die  Erleichterung  der  Nahrungsaufnahme  ist,  zeigen 
folgende  Beobachtungen. 

3wöchiger  5,  Gew.  2100.  Nach  der  Geburt  Asphyxie  und  tonisch¬ 
klonische  Krämpfe,  Besserung.  Vom  17.  Lebenstag  an  wiederholt  Anfälle  von 
Zyanose  und  Apnoe  beim  Anlegen  an  der  Brust.  Absetzen,  Muttermilch  aus  Flasche. 
Anfallsfrei.  Nach  1  Woche  Trinken  aus  der  Brust  ohne  Störung. 

1 1  tägiger  Geburtsgewicht  2380.  Immer  schläfrig,  seit  4  Tagen  gehäufte  asphyk- 
tische  Anfälle,  auch  an  der  Brust.  Absetzen,  Sondenernährung.  Innerhalb  4  Tagen 
kein  Anfall.  Jetzt  Brustmilch  aus  der  Flasche;  kein  Anfall.  Am  28.  Lebenstag  wieder 
angelegt,  keine  Anfälle  mehr. 

Ein  merkwürdiges,  nicht  ganz  selten  vorhandenes,  ebenfalls  auf  die  Un¬ 
reife  eines  Zentrums,  nämlich  des  vasomotorischen  zu  beziehendes  Phänomen 
haben  L.  O.  Finkeistein  und  Wilfand  beschrieben,  die  Teilung  des 
Körpers  in  zwei  Hälften  von  verschiedener  Färbung  bei  Seitenlage3).  Mit 
ganz  scharfer  Grenze  genau  in  der  Medianlinie  färbt  sich  die  untere  Hälfte 
rot  bis  bläulichrot,  die  obere  wird  blaß.  Nach  Lage  Wechsel  kehrt  sich  die 
Färbung  um. 

Fremdkörperentzündung,  angefacht  durch  Nahrungsreste,  die  bei  Regur¬ 
gitation  in  die  Nase  gelangen,  soll  nach  Henri4)  schwere,  bis  zu  Knochen¬ 
nekrose  führende  Rhinitis  erzeugen  können,  die  mit  Syphilis  nichts  zu 
tun  hat.  Wir  haben  Ähnliches  nie  gesehen.  Häufig  dagegen  ist  schnüffelnde 
Nasenatmung,  wahrscheinlich  durch  besondere  Empfindlichkeit  des  Schwell¬ 
gewebes  bedingt,  die  gerade  bei  einem  Frühgeborenen  den  irrigen  Gedanken 
an  Lues  wachrufen  könnte. 


1)  Feilchenf eld :  M.  K.  33,  1924. 

2)  Yippö:  1.  c.  Rosensterii:  Z.  K.  32,  1922. 


3)  Z.  K.  43.  1927. 

4)  R.  m.  März  1898. 
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Auch  an  die  ungemeine  Empfindlichkeit  der  Haut  und  Schleimhäute  gegen 
Reizungen  aller  Art  soll  erinnert  werden.  Bekannt  ist,  daß  die  Reaktion 
nach  der  „Credeisierung“  hier  so  stark  ist,  daß  manche  statt  ihrer  einfache 
Kochsalzwaschung  an  wenden.  Die  verschiedensten  Antiseptika  erzeugen 
leicht  Ekzem  und  Pusteln.  Bei  chirurgischen  Eingriffen  ist  deshalb  das 
aseptische  dem  antiseptischen  Verfahren  vorzuziehen,  um  so  mehr,  als  diese 
oberflächlichen  Erosionen  sehr  häufig  die  Eingangspforte  tödlicher  sep¬ 
tischer  Prozesse  bilden.  Überhaupt  ist  die  Neigung  zu  örtlichen  und  A1I- 
gemeininfektionen  und  zu  entzündlichen  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 
eine  bedenkliche  Eigenheit  dieser  Kinder. 

Im  Laufe  des  ersten  Vierteljahres  kommt  es  mit  wenigen  Ausnahmen  zur 
Entwicklung  einer  typischen  Form  der  hypochromen  Anämie.  Ferner  treten 
Erscheinungen  der  Spasmophilie 
in  Form  von  Übererregbarkeit, 

Fazialisphänomen  und  Krämpfen, 
sowie  eine  den  Schädel  bevorzu¬ 
gende  und  oft  außergewöhnlich 
schwere  Kraniotabes  erzeugende 
Rachitis  auch  bei  natürlich  Ge¬ 
nährten  so  früh  und  soregelmäßig1) 
auf,  daß  die  Ursache  dieser  Trias 
mit  der  vorzeitigen  Geburt  aufs 
engste  verknüpft  sein  muß. 

Der  Versuch,  die  Anämie  durch 
frühzeitige  Gaben  von  Eisen  zu  ver¬ 
hüten,  hat  wenig  Erfolg  (s.  Kapitel 
Anämie).  Noch  mehr  gilt  das  für  die 
Rachitisprophylaxe,  die  merkwür¬ 
digerweise  weder  mit  gewöhnlichen 
Dosen  Vigantol  noch  mit  solchen  von 
20  Tropfen  gelingt  2).  Eie  ausgebildete 
Rachitis  und  Anämie  dagegen  sind  gut 
beeinflußbar. 

Man  liest  wohl  hier  und  dort 
etwas  von  Beziehungen  von  Früh¬ 
geburt  zu  Hydrozephalus.  Soweit 
darunter  ein  richtiger  Wasserkopf 
mit  Ventrikelerweiterung  verstanden  ist,  bestehen  sie  bestimmt  nicht.  Wohl 
aber  finden  sich  bei  den  stark  kraniotabischen  Frühgeborenen  sehr  oft 
hydrozephalusartige  Symptome,  d.  h.  klaffende  Nähte,  weite,  gespannte  oder 
vorgewölbte  Fontanellen,  Exophthalmus,  gefüllte  Kopf venen  und  erhöhte 
Patellarreflexe  (Abb.  30) ;  die  Lumbalpunktion  ergibt  zwar  leicht  erhöhten 
Druck,  aber  keine  vermehrte  Flüssigkeit,  und  die  Sektionen  bestätigen,  daß 
hier  nichts  von  Wasserkopf  vorhanden  ist.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
handelt  es  sich  bei  diesen  pseudohydrozephalischen  Zuständen  (Megaze- 
phalus  Ylppö)  um  eine  Dissoziation  des  Wachstums  von  Schädel  und 
Schädelinhalt,  also  um  eine  relative  Hirnhypertrophie  durch  schnellere 
Massenzunahme  des  Gehirns,  für  das  der  Fassungsraum  der  Schädelkapsel 
nicht  mehr  ausreicht. 

y  Vgl.  Rosenstern:  Z.  K.  8.  1913.  Ylppö:  1.  c.  Bd.  24.  Jundell:  Act.  p.  t.  5. 
1925.  Hottmger:  Aufzucht  frühgebor.  Kinder  etc.  mit  besonderer  Berücksichtigung 
der  Rachitis,  Berlin,  Karger,  1928  (Lit.). 

2)  Jundell,  Hottinger,  Wieland:  1.  c.  Davidson  u.  Merritt  Am.  J.  d.  ch„ 

48.  1934. 
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Die  Praematuren  scheiden  sich  in  späteren  Monaten  in  zwei  Gruppen, 
deren  Symptome  in  den  ersten  Wochen  langsam  deutlicher  werden  und  nach 
Zurücklegung  des  ersten  Jahres  sich  wieder  verwischen  (Rosen  st  er  n).  Die 
eine  Gruppe  besteht  aus  agilen  schlanken  proportionierten  Kindern,  meist 
mit  starkem  Haarschopf;  besondere  Merkmale:  Rachitis,  Spasmophilie,  An¬ 
ämie,  Pseudohydrozephalus  fehlen  oder 
sind  nur  in  Andeutungen  entwickelt. 

Die  andere,  erheblich  größere  dagegen 
zeigt  bei  ausgeprägtem  Typus  fette 
Individuen  mit  großem,  oft  pseudohy- 
drozephalischem,  kahlem  Kopf,  dicker 


Abb.  31.  Frühgeburt  mit  starkem  Saug-  Abb.  32.  Fetter  Typus  der  Frühgebore- 
polster  und  großer  Zunge.  „Froschgesicht“.  nen.  „Puppengesicht“. 

Zunge,  Stupsnase,  kurzem  Hals,  kurzen  Gliedern,  dickem  Bauch,  Neigung 
zu  Nabel-  und  Leistenbrüchen,  Diastase  der  Recti  und  mehr  oder  weniger 
starken  konstitutionellen  Erscheinungen.  Bei  vielen  Knaben  sind  die  Geni¬ 
talien  unverhältnismäßig  groß.  Das  Gesicht  ist  entweder  häßlich  („Frosch¬ 
typus“  Abb.  31)  oder  besonders  niedlich  („Puppentypus“  Abb.  32).  Auf¬ 
fallend  sind  auch  bei  sonst  wenig  entwickeltem  Fettpolster  örtliche  Fettan¬ 
häufungen,  namentlich  am  Unterkinn  und  an  den  Saugpolstern  der  Wangen 
Die  Ähnlichkeit  mit  dem  bekannten  Bilde  der  angeborenen  Syphilis  ist  oft 
groß  und  Verwechslungen  sind  um  so  eher  möglich,  als  häufig  auch  eine  Ver¬ 
größerung  der  Milz  besteht.  Gewisse  Züge  erinnern  wiederum  an  Mikromelie, 
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andere  an  Myxödem,  ohne  daß  jedoch  Schilddrüsendarreichung  irgendwie 
wirksam  ist.  Der  Gedanke  an  einen  mangelnden  Ausgleich  der  endokrinen 
Drüsenfunktionen  als  Ursache  dieser  Absonderlichkeiten  liegt  nahe. 

Spätere  Schicksale  1).  Die  spätere  Entwicklung  mancher  Frühgeborener  ist 
so  vorzüglich,  daß  sie  am  Ende  des  ersten  Jahres  annähernd  die  Normal¬ 
werte  erreichen.  Andere  bleiben  zunächst  noch  zart  und  untermassig,  aber 
bis  zur  Schulzeit  holen  sie  das  Versäumte  nach.  Nur  eine  Minderheit,  meist  aus 
der  Gruppe  derer  mit  weniger  als  1200  Geburtsgewicht,  bleibt  dauernd  zurück. 
Das  gilt  auch  für  den  geistigen  Fortschritt,  der  in  den  ersten  zwei  Jahren  auch 
durch  die  so  oft  vorhandene  Rachitis  gehemmt  wird.  Die  Zahl  der  Imbezillen 
leichten  und  mittleren  Grades  wird  in  den  meisten  Berichten  mit  5 — 8%  an¬ 
gegeben,  ausnahmsweise  mit  13  und  14%.  Die  28%  Korthausens  stehen 
ganz  vereinzelt  da.  Damit  ist  gesagt,  daß  der  vorzeitige  Eintritt  ins  Leben 
an  sich  wohl  oft  eine  Verzögerung  der  Entwicklung,  aber  nur  bei  verhältnis¬ 
mäßig  wenigen  einen  bleibenden  Nachteil  bedingt.  Man  darf  auch  die  Frage 
stellen,  wie  weit  diese  Minderwertigkeit,  ebenso  wie  die  bei  Frühgeburten 
oft  vorhandene  allgemeine  Asthenie  und  Neuropathie  der  Frühgeburt 
schlechthin  zur  Last  zu  legen  ist  oder  dem  größeren  Prozentsatz  von  Kindern 
konstitutionell  belasteter  Familien  unter  den  Frühgeburten. 

Eine  Frage  von  größter  Wichtigkeit  ist  die  nach  dem  Zusammenhang  von 
Frühgeburt  mit  der  Entstehung  von  Littlescher  Krankheit  und  anderen  zere¬ 
bralen  spastischen  Leiden  sowie  von  hochgradiger  Imbezillität  und  Idiotie, 
der  von  den  neurologischen  Lehrbüchern  stark  betont  wird.  Die  Geburts¬ 
helfern  wollen  ihn  nicht  anerkennen,  da  ihre  Nachforschungen  keine  erhöhte 
Ftäufigkeit  der  genannten  Störungen  bei  den  in  ihren  Anstalten  Geborenen 
ergaben.  Neuerdings  aber  vertreten  Ylppö2)  und  Dollinger3)  von  pädia¬ 
trischer  Seite  den  gegenteiligen  Standpunkt  der  Neurologen  und  erklären 
die  günstigen  Statistiken  der  Entbindungsanstalten  als  eine  aus  unzuläng¬ 
licher  Nachforschung  entsprungene  Täuschung.  Dollinger  selbst  findet 
unter  598  genügend  lange  verfolgten  Kindern  10  =  3,1%  Little  und 
24  =  7,4%  Idioten  und  Schwachsinnige;  ähnliche  Angaben  macht  Capper 
(5%  Epilepsie,  5%  Little,  7%  Idioten).  Auch  aus  der  übrigen  Literatur  und 
der  eigenen  Erfahrung  scheint  mir  die  Bedeutung  der  Frühgeburt  für 
diese  Störungen  hervorzugehen. 

Der  Befund  spastischer  Erscheinungen  im  ersten  Jahre  berechtigt  noch  nicht  zur 
endgültigen  Diagnose  einer  spastischen  Lähmung,  da  sich  bei  manchen  dieser  Fälle 
in  späterer  Zeit  noch  normale  Verhältnisse  einstellen.  Ähnliches  gilt  für  das  weniger 
häufige  Vorkommen  von  Symptomen,  die  auf  extrapyramidale  Störungen,  bezogen 
werden  müssen,  so  insbesondere  für  Andeutung  athetotischer  Bewegungen,  Adia- 
dochokinesis  und  leichte  Ataxie,  welch  letzte  Schwanken,  Unsicherheit,  Stolpern  und 
häufiges  Stürzen  beim  Gehen  bedingt.  Offenbar  sind  hier  Entwicklungshemmungen 
der  Bahnen  im  Spiele,  die  schließlich  ausgeglichen  werden  können.  4)  Im  Gegensatz 
hierzu  stehen  vereinzelte  Verläufe,  bei  denen  nach  mehrjähriger  normaler  Entwicklung 
unerwartet  ein  schneller  geistiger  Verfall  einsetzte  (Dollinger).  Sie  erinnern  an  die 
Tay-Sachssche  Idiotie. 

0  Wall:  M.  G.  G.  37.  1913.  Opitz:  M.  K.  Orig.  13.  1914.  Ylppö:  1.  c.  Looft:. 
M.  K.  25.  1923  u.  Act.  p.  7.  1927.  Capper:  Am.  J.  d.  ch.  35.  1928.  Gries:  M.  K.  49 

1931  (Lit.)  Keller,  Korthausen,  Steinforth,  Ossel  mann,  Forschner-Böke, 
Franke  u.  a. :  refer.  Zentralbl.  g.  K.  Bei.  21 — 24.  Gesell:  J.  P.  2.  1933.  Baedorf: 
Z.  K.  59  1937.  (Lit.)  2)  1.  c.  Bd.  24. 

3)  Dollinger:  Beitrag  zur  Ätiologie  und  Klinik  der  schweren  Formen  angeborener 
und  früh  erworbener  Schwachsinnszustände.  Monogr.  a.  d.  Grenzgeb.  d.  Neurol.  u. 
Psychol.  1921.  Heft  23. 

4)  Ziehen  in  Bruns,  Cramer,  Ziehen:  Hb.  d.  Nervenkrankh.  d.  Kindesalters. 
1912.  Eigene  Fälle. 
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D.  Die  Störungen  des  Nabelverschlusses, 

1.  Angeborene  Anomalien. 

Hautnabeh  Eine  geringfügige  Abweichung  vom  gewohnten  Bilde  stellt 
der  Hautnabel  (Kutisnabel)  dar,  bei  dem  die  Haut  in  zylindrischer  Er¬ 
hebung  auf  den  Nabelstrang  übergreift.  Nach  dessen  Abfall  hegt  die  Wunde 
auf  der  Höhe  eines  walzigen  Stumpfes,  der  zumeist  allmählich  schrumpft, 
gelegentlich  aber  auch  verbleiben  kann.  Zum  Unterschiede  vom  Bruche  ist 
hier  wie  bei  der  folgenden  Anomalie  der  Verschluß  der  tieferen  Schichten 
vollkommen . 

Amnionnabel.  Beim  Amnionnabel  greift  umgekehrt  die  amniotische 
Scheide  des  Stranges  in  bis  talergroßer  Ausdehnung  auf  die  Haut  über,  so 
daß  diese  nach  der  Abstoßung  einen  Substanzverlust  zeigt,  der  durch 
Granulation  gedeckt  wird. 

Nabelschnurbruch.  Viel  bedeutsamer  ist  der  Nabelschnurbruch.* 1)  Er 
bildet  eine  Geschwulst  von  verschiedener  Größe,  die  von  durchsichtigem 
oder  leicht  getrübtem  Amnion  und  Peritoneum  eingehüllt  ist,  oben  den 
Nabelstrang  trägt  und  vorzugsweise  Darm,  gelegentlich  auch  Magen,  Leber, 
Milz  enthält.  Kinder  mit  höheren  Graden  des  Leidens,  bei  denen  sich  häufig 
noch  andere  Mißbildungen  finden,  sind  nicht  lebensfähig. 

Die  Gründe  für  die  Entstehung  eines  solchen  Bruches  sind  verschieden¬ 
artig.  Bei  einer  Reihe  von  Kindern  sind  mechanische  Verhältnisse  wirksam, 
ein  Zug  am  Darm  nach  außen  durch  den  persistierenden  Ductus  omphalo- 
mesentericus  oder  eine  abnorm  kurze  Nabelschnur  (Ahlfeld)  oder  eine  Vor- 
drängung  der  Baucheingeweide  durch  abnorm  erhöhte  intraabdominale 
Druckverhältnisse  (Dorsalkonkavität  der  Wirbelsäule  (Asch off),  Bauch¬ 
tumoren  (Usener)),  in  einer  anderen  Entwicklungshemmungen,  die  den 
Schluß  der  Bauchspalte  verhindern  (Reichel,  Kermauner).  Welcher  von 
diesen  Vorgängen  im  Einzelfalle  die  Erklärung  bildet,  ist  nicht  immer  leicht 
zu  entscheiden. 

Schwierigkeiten  in  der  Diagnose  können  nur  die  ganz  kleinen  Eventera- 
tionen  machen;  diese  verraten  sich  nur  durch  eine  unbedeutende  Verdickung 
des  Stranges  am  Nabelende,  die  erst  bei  der  Palpation  den  abnormen  Inhalt 
deutlich  werden  läßt.  Die  Verkennung  führt  zu  verhängnisvollen  Mißgriffen 
beim  Abbinden;  denn  wenn  die  Ligatur  den  Darm  mitfaßt,  ist  Gangrän  und 
Ileus  die  Folge. 

Für  die  Behandlung  kommt  in  erster  Linie  die  frühe  Laparotomie  mit 
Eröffnung  des  Bruchsackes  und  Reposition,  in  Betracht.  Die  Erfolge  sind 
durchaus  befriedigend;  sie  finden  ihre  Grenze  bei  Hautdefekten  von  einer 
Größe,  die  die  Vereinigung  unmöglich  macht,  oder  bei  Brüchen,  die  so 
groß  sind,  daß  die  Zurückbringung  mißlingt.  In  solchen  Fällen  kann  man 
noch  hoffen,  daß  eine  Spontanheilung  2)  durch  Granulation,  Schrumpfung 
und  Überhäutung  erfolgt.  Jedes  abwartende  Verhalten  verlangt  sorgsame 
Überwachung  wegen  der  Gefahr  von  Peritonitis  und  Gangrän. 

Wenn  nach  Abfall  des  Nabelstranges  sich  die  Heilung  verzögert,  die 
Wunde  näßt  und  Granulome  entstehen,  so  ist  der  Gedanke  an  eine  Infektion 
der  nächsthegende.  Aber  bevor  die  Diagnose  endgültig  in  diesem  Sinne  ge- 

♦ 

1)  Lit.  v.  Reuß,  Ibrahim,  Tow.  1.  c.  Gorbandt- Karger :  Chirur.  Erkrank, 
d.  Kindesalters.  Berlin,  Karger  1928.  Drachter-Goßmann:  Chirurg.  Erkrank,  d. 
Kindesalter.  Pfaundler-Schloßmann:  Hb.  d.  Kinderkrankh.  Bd.  9.  Usener:  J.  Iv. 
t.  77.  1913. 

2)  Lit.  bei  Durlacher:  M.  m.  W.  1908.  Nr.  11.  Sittler:  Ibid.  1909.  Nr.  7. 
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stellt  wird,  sollte  man  nachsehen,  ob  das  Sekret  nicht  aus  einer  manchmal 
verborgen  mündenden  Fistelöffnung  quillt  und  sich  bei  näherer  Unter¬ 
suchung  nicht  als  Eiter,  sondern  als  Schleim,  Verdauungssekret  mit  oder 
ohne  kotige  Beimengung,  andere  Male  als  Urin  herausstellt.  Weitere  Auf¬ 
schlüsse  wird  dann  die  vorsichtige  Sondierung  der  Fistel  bringen.  Es  handelt 
sich  dann  um  eines  der  seltenen  Vorkommnisse  von  persistierendem 
Ductus  omphalomesentericus  bzw.  um  eine  Urach usf istel,  die  in 
den  unscheinbaren  Fällen  bei  oberflächlichem  Zusehen  zu  Verwechslung  mit 
Pyorrhoe  Veranlassung  geben  können,  während  in  ausgesprochenen,  wo  Kot 
oder  Urin  aus  dem  Nabel  austreten,  schon  der  erste  Blick  die  Sachlage  klärt. 

Die  Persistenz  des  Ductus  omphalomesentericus  kann  in  voller  Länge 
bestehen  (offenes  Meckels ch es  Divertikel)  und  unterhält  dann  eine  fistu¬ 
löse  Verbindung  mit  dem  unteren  Ileum,  durch  welche  dauernd  oder  ge¬ 
legentlich  —  zuweilen  erst  durch  Kathetersondierung  nachweisbar  —  Kot 
austritt.  In  einem  Falle  von  Karewski  brach  der  schon  geschlossene  Nabel 
erst  später  auf.  Andere  Male  ist  der  Hohlgang  nach  verschieden  langer  Er¬ 
streckung  gegen  den  Darm  zu  verödet  und  hängt  frei  oder  mit  dem  Darm 
durch  einen  soliden  Strang  verbunden  vom  Nabel  in  die  Bauchhöhle.  Er 
kann  so  kurz  sein,  daß  er  eine  Art  offener  Zyste  darstellt,  welche  entweder 
präperitoneal  oder  gleich  unter  der  Haut  gelegen  ist  und  reichlich  Schleim 
und  Darmsaft  entleert.  In  seltenen  Beobachtungen  entspricht  der  histologi¬ 
sche  Bau  und  die  Beschaffenheit  der  Absonderung  dem  Magen,  und  durch  den 
sauren,  verdauenden  Ausfluß  können  peptische  Hautgeschwüre  entstehen. 
Auch  Blutungen  kommen  vor1).  Diese  Gebilde  können  sich  teilweise  inver- 
tieien  und  ich  als  rote,  nässende  Tumoren  nach  außen  vorwölben  oder  durch 
Abschluß  nach  außen  zur  Zyste  werden.  Als  häufigster  und  unscheinbarster 
Abkömmling  des  Dotterganges  werden  kleine  granulomähnliche  Tumoren 
angesehen,  die  aus  glatten  Muskelfasern  bestehen,  in  welche  sich  von  der 
Oberfläche  tubulöse  Drüsen  einsenken.  Sie  stellen  abgeschnürte  Prolapse 
der  Schleimhaut  dar  (Kolaczek). 

An  und  für  sich  nur  durch  die  Entleerung  von  Darminhalt  lästig,  kann  das 
offene  Divertikel  sich  jederzeit  in  verhängnisvoller  Weise  dadurch  kompli¬ 
zieren,  daß  es  sich  invertiert  und  schließlich  mit  oder  ohne  Ileuserscheinungen 
den  Darm  vor  den  Nabel  zerrt.  Auch  bei  Inversion  des  geschlossenen  Ductus 
kann  eine  Darmschlinge  in  die  umgestülpte  Höhle  eintreten  und  gelegentlich 
abgeklemmt  werden.  Auch  können  neben  dem  Divertikel  entstehende 
Nabelbrüche  zu  Inkarzeration  führen. 

Die  Behandlung  ist  neuerdings  eine  rein  operative  geworden,  und  der 
Eingriff  ist  heute,  dank  der  Verbesserung  der  Technik,  fast  regelmäßig  von 
Erfolg  gekrönt,  im  Gegensatz  zu  den  früheren  wenig  befriedigenden  Resul¬ 
taten.  Die  vordem  gebräuchlichen  Ätzungen,  Brennungen  und  Druck¬ 
verbände  erzielen  bestenfalls  nur  einen  Verschluß  des  Nabelendes  der  Fistel, 
ohne  vor  Einstülpung  des  Darmes  zu  schützen.  Sie  dürften  nur  noch  bei  ganz 
kurzen  geschlossenen  Divertikeln  in  Betracht  kommen.  Wenn  die  Kinder 
noch  zu  jung  und  zart  sind,  kann  bei  unkomplizierten  und  nicht  prola- 
bierenden  Divertikeln  unter  Anlegung  von  Druckverbänden  noch  einige 
Zeit  bis  zur  Operation  gewartet  werden. 

Urachusfisteln.  Bei  den  sehr  seltenen  Urachusfisteln  (Abb.  33)  entleert 
sich  nach  Abstoßung  des  Nabelstranges,  ein  mehr  oder  weniger  großer  Teil 
des  Urins  durch  den  offen  gebliebenen  LIrachus,  der  nicht  selten  auf  der 


p  Hutinel:  Bull.  s.  p.  Paris  28.  1930. 
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Höhe  eines  tumorartigen  Gebildes  im  Nabel  mündet.  In  einem  Falle  von 
Froriep  und  Gusserow  fiel  die  Blase  durch  den  Nabel  vor.  Zuweilen  wird 
es  nötig  sein,  genau  zuzusehen;  denn  der  Urin  kann  eitrig  getrübt  sein  und 
dieses  sowie  die  ähnliche  Richtung  der  Fistel  könnte  zu  Verwechslungen  mit 
der  gewöhn-  liehen  Pyorrhoea  umbilici  verleiten.  Der  reichliche  Ausfluß,  der 
unter  Umständen  durch  Druck  auf  die  Blase  vermehrt  wird,  das  weitere 
Vordringen  der  Sonde,  im  Zweifelsfalle  die  Einspritzung  gefärbter  Flüs¬ 
sigkeit  in  die  Blase  oder  die  Ausscheidung  von  eingegebenen  Methylenblau 
sichern  die  Unterscheidung. 


Einen  Fall  von  Urachuzyste  sah  ich  bei  einem  Swöchigen  Knaben.  Von  Zeit 
zu  Zeit  bildete  sich  in  der  Mittellinie  eine  taubeneigroße  Geschwulst  unter  den  Bauch¬ 
decken,  die  auf  Druck  Eiter  entleerte  und  für  einige  Zeit  verschwand.  Die  Sonde  drang 

3  y2  cm  tief  ein  und  war 
allseitig  beweglich.  Unter 
täglich  mehrmaliger  Ent¬ 
leerung  des  Inhaltes  durch 
leichtes  Streichen  erfolgte 
allmählich  Heilung  ohne 
weiteres  Zutun. 

Die  Ursache  des  Of¬ 
fenbleibens  wird  gele¬ 
gentlich  unauffindbar 
sein.  Häufig  aber  lassen 
sich  Hindernisse  für  die 
Entleerung  durch  die 
Urethra  feststellen,  die 
zu  Drucksteigerung  in 
der  Blase  und  durch 
Ausweichen  des  Harnes 
in  die  fötalen  Wege  zu 
deren  Offenhaltung 
führten.  Man  hat  da 
auf  Phimosen,  epithe¬ 
liale  Verklebungen, 
Klappen,  Diaphragmen 
zu  fahnden. 

Die  Behandlung  muß 
bei  der  Behebung  sol¬ 
cher  Hindernisse  ein- 
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33. 


Urachusfistel. 


setzen,  und  wenn  dies  gelingt,  wird  der  Verschluß  durch  Ätzung,  Pflaster¬ 
kompression,  zuweilen  erst  durch  Anfrischung  und  Naht  zu  erzielen  sein. 
Erst  bei  Mißerfolgen,  die  öfters  durch  zystische  Erweiterungen  1)  bedingt 
sind,  müssen  eingreifendere  Operationen  ins  Auge  gefaßt  werden;  sie  sind 
jedoch  nicht  vor  dem  vierten  Lebensjahre  ratsam. 

Geschwülste  des  Nabels  sind  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  Granulome, 
meist  als  Fungi  bezeichnet.  Sie  stellen  sich  dar  als  hochrote  eiternde  leicht 
blutende  Gebilde,  die  bis  Nußgröße  wachsen  können.  Kleinere  sind  zuweilen 
in  der  Tiefe  des  Nabelringes  versteckt  und  man  wird  nur  durch  die  anhalten¬ 
de  Sekretion  auf  ihr  Bestehen  aufmerksam.  Die  Ursache  der  Wucherung  ist 
gewöhnlich  eine  Infektion  der  Wunde,  wesentlich  seltener  verhält  es  sich 
so,  daß  ausnahmsweise  in  ungewöhnlicher  Länge  erhaltene  Arterienstümpfe 
mit  Granulationen  bekleidet  werden.  Ich  habe  solche  von  5  cm  Länge  ge- 


Ü  Lit.  b.  Doesseker:  Br.  B.  10. 
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sehen,  die  als  walzenförmige  schlaffe  Anhängsel  aus  dem  Nabelgrund  heraus¬ 
pendelten.  Fungi  scheinen  nur  ausnahmsweise  spontan  überhäutet  zu  werden 
für  gewöhnlich  ist  eine  öfters  wiederholte  Ätzung  (Höllenstein,  besser  33%ige 
Trichloressigsäure,  Paquelin)  nötig.  Tumoren,  welche  die  Arterienstümpfe 
enthalten,  werden  am  besten  nach  basaler  Unterbindung  mit  der  Schere 
abgetragen. 

Die  oben  erwähnten,  von  abgeschnürten  und  invertierten  Resten  des 
Ductus  omphalomesentericus  abstammenden  und  nicht  so  seltenen  Entero- 
teratome  (Adenome)  unterscheiden  sich  von  dem  sonst  so  ähnlichen  Fungus 
makroskopisch  durch  größere  Glätte,  Härte  und  die  Absonderung  eines 
klebrigen  alkalischen  Schleimes.  Sie  erreichen  Himbeergröße,  Ihre  Behand¬ 
lung  ist  die  gleiche. 

Auch  teleangiektatische  Myxosarkome  mit  dem  Gewebstypus  der  Wharton- 
schen  Sülze  sind  in  einigen  wenigen  Fällen  gesehen  worden.  Sie  sind  wegen 
des  schnellen  Wachstums  der  Bösartigkeit  verdächtig,  und  es  ist  deshalb 
frühe  Exstirpation  weit  im  Gesunden  erforderlich. 

Es  ist  nicht  überflüssig,  daran  zu  erinnern,  daß  invertierte  Dottergangsdi  ver- 
tikel  tumorartig  aus  dem  Nabel  hervorragen  und  Gelegenheit  zur  Verwechslung  mit 
Granulomen  geben  können.  Wem  die  verschiedenen  Fälle  gegenwärtig  sind,  wo  der 
zur  Abtragung  des  vermeintlichen  Fungus  geführte  Scherenschlag  das  Peritoneum,  ja 
den  Darm  eröffnete,  wird  jeden  Nabeltumor  sorgfältigst  auf  diese  Möglichkeit  hin  prüfen. 


2.  Septische  Nabelinfektionen1), 
a.  Normale  Heilung  der  Nabelwunde. 

Von  den  physiologischen  Vorgängen  bei  der  Abstoßung  des  Nabelstranges 
und  der  Bildung  des  Nabelverschlusses  ergeben  sich  häufig  Abweichungen, 
die  auf  bakterielle  Infektion  zurückzuführen  sind.  Sie  sind  teils  schwerer  Art, 
teils  so  geringfügig,  daß  sie  in  vorantiseptischen  Zeiten  noch  im  Bereich 
der  Norm  geduldet  werden  konnten.  Die  Kenntnis  der  ersten  knüpft  vor¬ 
nehmlich  an  die  Darstellungen  Bednars,  Widerhofers,  Hennigs, 
Fürths,  v.  Ritters,  Epsteins  und  Runges,  die  der  unscheinbaren 
haben  spätere  ausgedehnte  Untersuchungen  an  geburtshilflichen  Kliniken 
(Eröss,  Groß,  Keilmann,  Roesing,  Doctor  u.  a.)  vertieft. 

Wenn  auch  die  Gegenwart  pathogener  und  saprophytischer  Mikroorga¬ 
nismen  im  normal  mumifizierenden  Strangrest  sicher  gestellt  ist  (Chomol- 
goroff,  Basch),  so  spielt  wahrscheinlich  deren  Verschleppung  bei  der 
Infektionsgefahr  eine  verschwindend  kleine  Rolle  gegenüber  der  unreinen 
Berührung  beim  Abnabeln,  Verbinden,  Baden.  Daher  dU  günstige  Beein¬ 
flussung  der  früheren  hohen  Ziffern  von  Nabelerkrankungen  durch  vervoll- 
kommnete  Prophylaxe  in  den  Entbindungsanstalten,  wo  jetzt  die  Häufigkeit 
auf  2  bis  3%  herabgemindert  ist. 

Im  Strangrest  selbst  kann  die  Wucherung  von  Saprophyten  bedeuten¬ 
den  Umfang  erlangen.  Für  die  eigentlichen  Wundkrankheiten  aber  kommen 
pathogene  Arten  (Staphylo-  und  Streptokokken,  seltener  Bakterien,  wie 
B.  coli  und  verwandte  Arten,  Pyocyaneus  u.  a.)  in  Betracht. 

Wahrscheinlich  entstehen  die  meisten  Infektionen  bei  noch  haftender 
Nabelschnur.  Dafür  sprechen  die  bei  genauer  Beobachtung  feststellbaren 
Fieberbewegungen,  spricht  die  Tatsache,  daß  nach  dem  Abfall  häufig  die 
Störung  bereits  fertig  zutage  liegt,  und  schließlich  die  Überlegung,  daß  eine 

1)  Fit.  vgl.  Runge,  Fange:  1.  c.  Fischl:  T.  m.  e.  I.  Escherich:  W.  kl.  R.  1900. 
Nr.  30.  Hennig:  G.  H.  B.  II.  Finkeistein:  J.  K.  51.  1900. 
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gute  Granulationsfläche,  wie  sie  doch  der  Nabel  darstellen  soll,  bakterien¬ 
dicht  ist,  solange  nicht  Verletzungen  ihren  Zusammenhang  aufheben.  Mög¬ 
licherweise  können  die  Keime  durch  direkte  Lymphströmung  vom  infizierten 
Strang  aus  eingeschwemmt  werden;  größer  ist  die  Wahrscheinlichkeit,  daß 
bei  der  Versorgung  des  Strangrestes  durch  Zen  ungen  kleine  Risse  und 
Undichtigkeiten  der  Granulationsfläche  und  damit  Eingangspforten  für 
Krankheitserreger  erzeugt  werden,  eine  Gefahr,  die  sich  nach  der  Ab¬ 
stoßung  wesentlich  verringert. 

Es  ist  darum  den  Vorgängen  am  Nabel  schon  vom  Beginn  ab  Aufmerk¬ 
samkeit  zu  schenken  und  der  Begriff  der  normalen  Abheilung  sehr  scharf  zu 
fassen.  Zu  ihm  gehören :  Vollkommen  fieberfreier  Verlauf,  schnelle,  am  2.  und 
3.  Tag  deutlich  fortschreitende,  durchschnittlich  am  4.  Tag  bis  auf  die  noch 
durchfeuchtete  weißgelbe  Anwachsstelle  beendete  geruchlose  Mumifikation, 
geringe  Absonderung  ohne  auffallende  Rötung  und  Schwellung  des  Haut¬ 
ringes  als  Ausdruck  der  demarkierenden  Entzündung,  sofortiger  Rückgang 
der  entzündlichen  Erscheinungen  nach  Abfall  des  Stranges,  der  gegen  das 
Ende  der  ersten  Woche  erfolgen  soll,  bei  schwachen  Kindern  oder  sehr  sulz¬ 
reichem  Organ  allerdings  bis  in  die  zweite  hinausgezögert  werden  kann1), 
schließlich  Zurückbleiben  einer  reinen  Granulationsfläche,  die  am  Schluß 
der  zweiten,  spätestens  der  dritten  Woche  völlig  überhäutet  ist.  Jede  Ab¬ 
weichung  hiervon  ist  geeignet,  den  Verdacht  auf  eine  Wundinfektion 
zu  erwecken. 


b.  Örtliche  Erkrankungen. 

Gangrän  des  Strangrestes.  Ungewöhnliche  Wucherung  von  Fäulniserregern 
im  Strangrest,  begünstigt  durch  unzweckmäßige  feuchte  oder  Salbenve1"- 
bände  erzeugt  zuweilen  feuchte  Gangrän.  Sie  setzt  am  zweiten  bis  vierten 
Tage  ein  und  kann  Veranlassung  zu  hohem  Resorptionsfieber  geben.  Voraus¬ 
gesetzt  daß  nicht  gleichzeitig  noch  eine  Erkrankung  des  Nabels  selbst 
begann,  ist  die  Prognose  nicht  ungünstig.  Nach  Abtragung  des  Stumpfes 
—  am  besten  behufs  Vermeidung  einer  frischen  Wundfläche  mit  dem 
Thermokauter  —  fällt  die  Temperatur  und  das  zurückbleibende  Geschwür 
neigt  zur  Heilung. 

Excoriatio  umbilici  und  Pyorrhoe.  Die  leichteste  Form  der  nach  Abfall 
der  Nabelschnur  sichtbaren  örtlichen  Entzündungen  ist  die  Excoriation,  der 
,, nässende  NabeU.  Seine  Kennzeichen  sind  die  stärkere  Absonderung,  die 
schlaffere,  zur  Wucherung  neigende  Beschaffenheit  der  Granulationen,  der 
eitrig-schmierige  Belag,  die  Verlangsamung  der  Vernarbung. 

Dieser  Zustand,  der  einer  Oberflächenansiedelung  von  Entzündungser¬ 
regern  entspricht,  verknüpft  sich  häufig  mit  einer  typischen  tiefer  greifenden 
Erkrankung,  deren  Eigenart  sich  aus  der  Gestaltung  der  Nabel  wunde  ab¬ 
leiten  läßt. 

Es  handelt  sich  hier  um  eine  nur  am  höchsten  Punkt  geöffnete  Trichterwunde,  bei 
der  zudem  die  übergreifenden  Hautfalten  rund  umlaufende  Hohlkehlen  und  Buchten 
bilden.  Alles  das  —  gelegentlich  noch  vermehrt  durch  Fungusbildung  —  erschwert  den 
Abfluß  des  Sekrets,  begünstigt  die  Verhaltung.  Häufige  Verklebung  tritt  verstärkend 
hinzu  und  beide  Ursachen  leiten  eine  Ausbreitung  der  Entzündung  in  die  Wege.  Ihr 
bieten  sich  am  günstigsten  gelegen  die  im  tiefsten  Wundwinkel  mündenden  Umbilical- 
arterien  dar,  die  mit  ihrem  frisch  thrombosierten  Anfangsstück  die  eitrig  durchsetzte 
Zone  durchziehen.  In  diesem  Bereich  kommt  es  zur  Periarteriitis,  zur  Infektion  und 

Ü  Einmal  erfolgte  der  Abfall  erst  am  35.  Tag!  Die  Ursache  dieses  Kuriosums  war 
nicht  klar.  Infektion  lag  nicht  vor,  der  Strang  war  weder  besonders  dick,  noch  das 
Kind  besonders  schwächlich. 
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Einschmelzung  der  Thromben  des  Anfangsstückes  der  Gefäße.  So  wird  die  Arterie  in 
einen  unteren,  gesunden,  fest  verschlossenen  und  einen  oberen  eitergefüllten  Abschnitt 
geschieden.  Nun  endet  der  Trichter  mit  einer  Art  Fistelgang  und  damit  ist  der  Abfluß 
und  die  Ausheilung  unter  besonders  ungünstige  Bedingungen  gestellt. 

Der  anatomische  Befund1)  dieser  Entzündung  des  Nabelgrundes 
mit  Thromboarteriitis  im  Anfangsteil  eines  oder  beider  Ge¬ 
fäße  ergibt  sich  hieraus  von  selbst.  Symptomatologisch  erscheint  reichlicher 
Eiterausfluß  aus  der  Tiefe,  der  gelegentlich  durch  Streichen  von  der  Sym¬ 
physe  her  noch  vermehrt  wird.  Eine  von  der  Wunde  aus  vorgeschobene 
Sonde  dringt  nach  rechts  oder  links  oder  beiderseits  in  der  Richtung  der 
Arterien  1  bis  3  cm  weit  vor.  Allgemeinerscheinungen  fehlen,  solange  nicht 
durch  Verhaltung  Fieber  erzeugt  wird.  Die  auffallende  Hartnäckigkeit  ist 
durch  die  Gestaltung  der  Wunde  hinreichend  erklärt  2). 

Diese  Blennorrhoea  s.  Pyorrhoea  um bilici  ist  eine  im  allgemeinen 
gutartige  Erkrankung,  die  nur  unter  besonders  ungünstigen  Umständen 
durch  Abwärtswandern  des  Thrombenzerfalles  bis  zur  Arteria  hypogastrica 
zur  allgemeinen  Sepsis  führt3).  Es  ist  darum  keineswegs  erlaubt,  das  Auf¬ 
treten  von  akutem  und  chronischem  Siechtum  bei  Kindern  mit  Nabel- 
blennorrhöe  als  deren  Folge  und  den  ganzen  Fall  als  ,, Nabelsepsis“  aufzu¬ 
fassen.  Fast  stets  handelt  es  sich  um  ein  zufälliges  Nebeneinander,  und  der 
Zusammenhang  ist  eher  umgekehrt  so,  daß  ein  Darniederliegen  des  Allge¬ 
meinbefindens  die  Verstärkung  und  erschwerte  Ausheilung  des  örtlichen 
Leidens  begründet. 

Ulcus  umbilici.  Neben  der  Blennorrhoe  kann  es  zu  geschwürigem  Zerfall 
des  Nabelgrundes  kommen  oder  das  Ulcus  umbilici  besteht  von  Anfang 
an  allein  in  Form  eines  schmierig  oder  speckig  belegten  Substanzverlustes 
bei  stärkerer  Reizung  der  Umgebung.  Es  ist  an  und  für  sich  keine  sehr 
bedenkliche  Erkrankung;  außer  gelegentlichem  Fieber  macht  es  keine  All¬ 
gemeinstörungen.  Immerhin  besteht  jederzeit  die  Möglichkeit  der  lokalen 
Ausbreitung  oder  der  Verschleppung  der  Infektion  in  den  Kreislauf. 

Die  meisten  Geschwüre  verdanken  Eitererregern  ihre  Entstehung.  Ein  gonorr¬ 
hoisches  Nabelgeschwür  bei  gleichzeitiger  Urethralgonorrhoe  sah  Baginsky4).  Sehr 
bemerkenswert  ist  das  Vorkommen  syphilitischer  Ulzera5),  auf  das  zuerst  Hutinel 
aufmerksam  gemacht  hat.  Es  erscheint  nach  Abfall  der  Nabelschnur  als  erstes  Zeichen 
der  Krankheit  zunächst  ein  gerötetes  schmerzloses  Infiltrat,  auf  dessen  Höhe  sich  bald 
ein  tiefes  scharfrandiges,  speckig  belegtes  Geschwür  bildet.  Die  Ähnlichkeit  mit  einem 
Primäraffekt  ist  groß.  Nach  etwa  2  Wochen  geht  die  Schwellung  zurück  und  es  ver¬ 
bleibt  schließlich  eine  hartnäckige,  sezernierende  Fistel.  In  Deutschland  ist  die  Mit¬ 
teilung  der  französischen  Pädiater  wenig  beachtet  oder  die  Deutung  angezweifelt 
worden.  Nach  den  neueren,  durch  den  Spirochätennachweis  gesicherten  Beobachtun¬ 
gen  6)  sind  indessen  solche  Ulcera  anscheinend  nicht  ganz  selten,  aber  sie  werden 
meistens  nicht  richtig  diagnostiziert. 

Omphalitis.  Erhebliche  Entzündung  der  Haut  und  des  Unterhautzell¬ 
gewebes  im  Umkreis  des  Organes  wird  als  Omphalitis  bezeichnet.  Sie  kann 
ihren  Ausgang  von  einer  erkrankten  Nabelwunde  nehmen;  aber  auch  primär 
bei  ungestörter  Heilung  des  Nabelgrundes  kommt  sie  vor  und  leitet  sich  dann 
von  kleinen  Zusammenhangstrennungen  am  Nabelring  her.  Ihr  Beginn  ist 
darum  nicht  an  die  ersten  Tage  gebunden,  man  sieht  sie,  wenn  auch  selten, 

4)  Basch:  J.  Iv.  50.  1899. 

2)  Bezüglich  der  Unterscheidung  von  Persistenz  des  Dottergangs  und  eiternder 
Urachusfistel  vgl.  S.  153. 

3)  Vgl.  Escherich:  1.  c.  Finkeistein:  1.  c. 

4)  Arch.  K.  36.  1903. 

5)  Lit.  bei  Guggenheim;  Z.  K.  33.  1922. 

6)  L.  F.  Meyer:  V.  G.  K.  Leipzig  1922. 
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noch  bei  älteren  Säuglingen.  Neben  den  gewöhnlichen  Zeichen  der  Ent¬ 
zündung  bestehen  Fieber,  Unruhe,  Schmerzäußerungen  und  Bestrebungen, 
den  Leib  zu  entspannen  und  ruhig  zu  stellen  in  Gestalt  oberflächlicher,  tho¬ 
rakaler  Atmung  und  Beugehaltung  der  Beine.  Schwerere  Formen  neigen  zu 
Ausbreitung  nach  Fläche  und  Tiefe  und  gefährden  so  das  Bauchfell;  auch 
allgemeine  Septikämie  und  Gangrän  kann  Vorkommen.  Hierdurch  erklärt 
sich  das  Bedenkliche  der  umfangreichen  In  filtrate,  während  kleinere  durch 
Zerteilung  oder  Vereiterung  zu  heilen  pflegen. 

Nabeldiphtherie1).  Nach  neueren  Erfahrungen  muß  auch  der  früher  für 
sehr  selten  erachteten  Diphtherie  des  Nabels  eine  erhöhte  Bedeutung  bei¬ 
gemessen  werden,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  viele  der  älteren,  als 
Omphalitis  und  Gangrän  be¬ 
schriebene  Fälle  in  Wirklich¬ 
keit  ihr  zuzurechnen  sind.  Sie 
tritt  teils  allein  auf,  teils 
gleichzeitig  mit  Diphtherie 
an  anderen  Stellen  (Nasen¬ 
diphtherie,  Wunddiphtherie) 
und  zwar  in  so  verschieden¬ 
artiger  Gestalt,  daß  oftmals 
nur  der  ständige  Gedanke  an 
die  Möglichkeit  ihrer  Gegen¬ 
wart  auf  die  entscheidende 
bakteriologische  Untersu¬ 
chung  hinführen  wird.  Durch 
sie  werden  gelegentlich  auch 
uncharakteristische  Ulzera- 
tionen  ihrer  wahren  Natur 
nach  erkannt,  die  durchaus 
keine  von  den  gewöhnlichen 
abweichende  Erscheinungen 
darbieten.  Daneben  ist  mir 
mehrfach  auch  eine  leichte, 
typische  Diphtherie  der  Na¬ 
belwunde  untergekommen,  Abb.  34.  Leichte  Nabeldiphtherie, 

gekennzeichnet  durch  weißen 

kruppösen  Belag  mit  geringer  Rötung  und  Schwellung  des  Nabelringes  und 
dessen  nächster  Nachbarschaft  (Abb.  34).  Sie  pflegt  auch  ohne,  zum  min¬ 
desten  mit  spezifischer  Behandlung  in  ziemlich  kurzer  Zeit  zu  heilen.  Wesent¬ 
lich  anders  sieht  die  schwere  Form  (Abb.  35)  aus,  die  sich  der  Omphalitis 
oder  Gangrän  anreihen  läßt.  Sie  zeigt  sich  als  umfangreiches  bretthartes 
entzündliches  Infiltrat  der  Bauchdecken,  das  gegen  den  Nabelring  hin  durch 
Stase  blaurot  wird  und  über  dem  die  nekrotische  Oberhaut  sich  da  und  dort 
blasig  abhebt.  Der  Nabelgrund  ist  speckig  belegt,  oft  durch  die  Schwellung 
dem  Auge  entzogen.  In  den  schwersten  Fällen  kann  sich  brandiger  Zerfall  der 
Bauchdecken  entwickeln.  Der  Verlauf  dieser  Störung  ist  etwas  schleppend, 
ihre  Prognose  auch  bei  Serumbehandlung  zweifelhaft. 

Ich  verlor  von  10  schweren  Fällen  drei  ohne  und  vier  mit  Serum  behandelte.  Drei 
andere  Serumfälle  heilten.  In  allen  verlief  die  Rekonvaleszenz  sehr  langwierig,  und  es 


1)  Lit.  Snell:  J.  K.  89.  1919.  Prausnitz:  B.  kl.  W.  1919.  Nr.  34.  Henkel:  D.  m. 
W.  1919.  Nr.  51.  Montgomery:  Am.  J.  d.  ch.  40.  1930  (Lit.). 
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entwickelten  sich  Zirkulationsschwäche,  Gaumensegellähmung,  Nephrose  und  Areflexie 
der  Patellarsehnen,  gewiß  ein  seltenes  Bild  beim  Neugeborenen.  Keinmal,  auch  nicht 
bei  den  zwei  aus  einer  Entbindungsanstalt  zugewiesenen  Kindern,  war  die  Diagnose 
vorher  gestellt  worden,  ein  Hinweis  auf  die  Unbekanntschaft  der  Ärzte  mit  diesem 
Zustand. 

Nabelgangrän.  Die  schwerste  der  örtlichen  Nabelerkrankungen,  die  N  abel- 


Abb.  35.  Schwere  Nabeldiphtherie. 

gangrän,  ist  heutzutage  so  selten  geworden  1),  daß  ihre  Kenntnis  wesentlich 
aus  Schilderungen  der  älteren  Ärzte  geschöpft  werden  muß.  Danach  hat  man 
eine  primäre  von  einer  sekundären  Gangrän  zu  trennen. 

Die  primäre  Gangrän  setzt  von  Anfang  an  als  schwere  Krankheit  ein  oder 
bildet  sich  allmählich  aus  leichteren  Formen  heraus.  Ursächlich  kann  man, 


x)  Nur  zwei  eigene  Fälle. 
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soweit  schwache  und  anderweit  kranke  Kinder  in  Frage  kommen,  an  eine 
besondere  Wirkung  der  gewöhnlichen  septischen  Bakterien  denken;  denn  bei 
solchen  Individuen  führen  bekanntermaßen  alle  Eiterungen  leicht  zu  bran¬ 
diger  Zerstörung.  Wenn  aber  vollkräftige  Neugeborene  befallen  werden,  so 
erscheint  die  Annahme  eines  ungewöhnlich  verderblichen,  vielleicht  spezi¬ 
fischen  Erregers  naheliegend.  Entsprechende  Untersuchungen  sind  meines 
Wissens  nicht  vorhanden.  Das  Verschwinden  der  Krankheit  aus  den  Spi¬ 
tälern,  in  denen  sie  früher  zeitweise  als  verheerende  Seuche  auftrat,  erinnert 
an  das  gleiche  Verhalten  der  Nosokomialgangrän.  Im  Hinblick  auf  die 
überraschende  Beziehung  nomaartiger  Erkrankungen  an  anderen  Körper¬ 
stellen  zur  Diphtherie  (Freymuth,  Petruschky,  Passini,  Leiner), 
wird  man  gegebenen  Falles  auch  diesen  Zusammenhang  in  Betracht  ziehen 
und  vermutlich  des  öfteren  bestätigen  können1). 

Mißfarbener,  stinkender,  rasch  fortschreitender  Zerfall,  der  in  der  Fläche 
große  Bezirke  der  Bauchhaut  verwüstet,  in  die  Tiefe  greifend  zunächst  zu 
umschriebener,  verlötender  Peritonitis,  schließlich  zur  Eröffnung  der  ver¬ 
wachsenen  Darmschlingen  oder  des  freien  Bauchraumes  führen  kann,  ent¬ 
zündliche,  zuweilen  kraftlose  Reaktion  an  der  Grenze  zum  Gesunden,  schwere 
Erscheinungen  von  Herzschwäche  und  daher  selten  und  nur  zu  Beginn  Fieber 
bilden  die  Symptome  des  Leidens,  dessen  Prognose  sich  zwar  nach  dem 
ursprünglichen  Kräftezustand  und  dem  Maße  der  örtlichen  Abwehr  ab¬ 
stuft,  aber  immer  ganz  außerordentlich  ernst  ist.  Bei  den  191  Fällen  Fürths 
z.  B.  betrug  die  Sterblichkeit  85%.  Der  Tod  erfolgt  an  Erschöpfung,  vor  oder 
auch  noch  nach  Abstoßung  des  brandigen  Gewebes,  andere  Male  an  septi¬ 
schen  Nachkrankheiten.  Die  sekundäre  Gangrän  tritt  nach  Widerhofer 
bei  schweren,  mit  pyämischen  und  septischen  Symptomen  einhergehenden 
Brechdurchfällen  auf,  nicht  nur  bei  Neugeborenen,  sondern  auch  bei  älteren 
Säuglingen  und  ist  hier  eine  Erscheinung  von  absolut  tödlicher  Bedeutung. 
Nach  jetziger  Auffassung  handelt  es  sich  um  eine  metastatische  oder 
örtlich  hinzutretende  Entzündung  im  Verlauf  einer  durch  Vorwiegen  der 
gastrointestinalen  Symptome  ausgezeichneten  Septikämie  2). 

c.  Fortschreitende  Infektionen. 

Die  Gefahr  der  Progredienz  besteht  bei  den  durch  deutliche  örtliche  Ent¬ 
zündung  gekennzeichneten  Formen  nur  in  geringem  Maße,  und  sie  verhalten 
sich  in  dieser  Beziehung  kaum  anders  als  jede  andere  umschriebene  Eiterung 
an  irgendeinem  Teil  des  Körpers.  Damit  von  ihnen  aus  eine  Blutinfektion 
erfolge,  bedarf  es  noch  besonderer,  nur  ausnahmsweise  zutreffender  ungün¬ 
stiger  Umstände. 

Thromboarteriitis  totalis.  Das  wird  ersichtlich  namentlich  bei  der  Betrach¬ 
tung  jener  eitrigen  Einschmelzung  im  Anfangsteil  der  Nabelarterien,  die 
wir  als  Teilerscheinung  der  Pyorrhoea  umbihci  kennen  und  als  zumeist 
gutartig  und  örtlich  beschränkt  bleibend  aufzufassen  lernten.  Nur  in  recht 
seltenen  Fällen  nimmt  die  Entzündung  fortschreitenden  Charakter  an  und 
kriecht,  ohne  daß  sich  im  perivaskulären  Bindegewebe  irgendwelche  krank¬ 
haften  Vorgänge  hinzugesellen  müssen,  im  Hohlraum  eines  oder  beider 
vjefäße  weiter.  Auch  so  kann  sie  noch  zum  Stillstand  kommen  und  im  Ver¬ 
borgenen  abklingen  (Abb.  36).  Die  Gefahr  springt  erst  auf,  wenn  die  Throm¬ 
boarteriitis  als  totalis  die  offene  Strombahn  der  Arteria  hypogastrica 

1)  Lalle  von  Snell:  1.  c.  In  den  zwei  Fällen  eigener  Beobachtung  fanden  sich  nur 
die  gewöhnlichen  Eitererreger,  keine  Anaerobier  und  keine  Diphtheriebazillen. 

2)  Vgl.  Epstein:  Festschr.  f.  Henoch.  Berlin  1890. 
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erreicht  und  nun  die  Blutbahn  mit  infektiösem  Thrombenmaterial  über¬ 
flutet. 

Mädchen  K.,  14  Tage  alt,  wegen  Lues  congenita  eingeliefert.  Klein,  sonst  scheinbar 
gesund,  nur  der  leicht  gerötete  Nabel  entleert  beim  Streichen  von  der  Symphyse  her 
etwas  Eiter.  In  der  Kuvöse  unregelmäßiges  Fieber  zwischen  38°  und  39°,  bald  Unruhe, 
Benommenheit,  Zittern,  ächzende  Atmung,  Diarrhöe.  Tod  im  Kollaps.  Sektion: 
Im  perivaskulären  Bindegewebe  nirgends  Entzündung,  die  Arterien  schimmern  ver¬ 
breitert  bläulich  durch.  Sie  haften  am  Nabelring  nicht  unmittelbar  mit  straffer 
Verbindung,  sondern  münden  in  eine  glattwandige  Höhle,  die  dadurch  gebildet  wird, 
daß  der  Nabelgrund  bis  zu  Erbsengroße  sackartig  erweitert,  mit  Eiter  gefüllt  und 
nach  innen  ausgebaucht  ist.  Beide  Gefäße  erweisen  sich  beim  Aufschneiden  bis  zur 
Mündung  in  die  Art.  hypogastrica  mit  schmierigen,  vereiterten  Thromben  erfüllt,  die 


Abb.  36.  Örtliche  eitrige  Thrombose  der  Nabelarterien. 


Wände  sind  verdünnt,  stellenweise  sackig  erweitert,  die  Intima  angefressen  und  fetzig. 
Keine  Metastasen.  Nabelvene  gesund.  Im  Eiter  sowie  im  Blute  Streptokokken  und 
Bac.  Pyocyaneus. 

Die  Ursachen,  warum  sich  die  gemeinhin  harmlose  Störung  gelegentlich 
so  verhängnisvoll  verwandelt,  hegt  in  einer  Verstärkung  der  oben  erörterten 
Hemmnisse  für  den  Abfluß  der  Wundsekrete.  Vermutlich  ist  es  eine  zu  enge 
Öffnung,  sind  es  wiederholte  Verklebungen,  vielleicht  auch  unzweckmäßige 
stauende,  anstatt  ableitende  Verbände,  welche  den  Eiter  unter  Druck  setzen 
und  ein  Fortschreiten  der  Entzündung  anbahnen.  Auf  solche  Verhaltung 
deutet  schon  die  sackige  Erweiterung  des  Nabelgrundes  hin,  die  man  in 
diesen  Fällen  wohl  nur  selten  vermißt. 

Lymphangitis  und  Phlegmone,  Thrombophlebitis.  Viel  häufiger  sind  die 
verschiedenen  Formen  der  Lymphangitis  und  der  Phlegmone.  Diese  Formen 

Finkeistein.,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  11 
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können  mit  gleichzeitiger  stärkerer  Veränderung  des  Eingangsortes  auf  treten 
oder  zu  irgendeiner  Zeit  von  dieser  aus  ihren  Ursprung  nehmen;  unbedingt 
nötig  ist  das  aber  nicht.  Ja  es  kann  sogar  die  Wunde  glatt  verheilen  und 
äußerlich  nichts  davon  Kunde  geben,  daß  im  Verborgenen  das  Feuer  weiter- 
glimmt.  Gerade  diese  lange  Zeit  völlig  versteckt  sich  abspielenden  Vorgänge 
sind  die  bösartigsten,  und  ich  kann  die  Äußerung  Poraks  und  Durantes1) 
nur  unterschreiben,  daß  je  harmloser  bei  septischer  Nabelinfektion  der 
Nabel  selbst  aussieht,  desto  verhängnisvoller  der  Verlauf  zu  sein  pflegt. 

Die  Ausbreitung  der  Infektion  kann  sich  in  allen  Schichten  der 
Bauchwand  abspielen.  Wir  haben  das  Erysipel  und  die  Phlegmone  des  Unter¬ 
hautzellgewebes,  der  —  wie  später  noch  gezeigt  werden  wird  —  im  präperito¬ 
nealen  Spaltraum  ein  ganz  entsprechender  Vorgang  gegenübersteht.  Häufiger 
und  darum  wichtiger  ist  die  Lymphangitis,  die  gemäß  der  Lage  der  Lymph- 
wege  im  Bindegewebe  der  Gefäße  sich  entlang  der  Arterien  und  der  Vene 
als  Periarteriitis  oder  Phlebitis  ihren  Weg  bahnt. 

Es  ist  Runges  Verdienst,  im  Gegensatz  zu  der  vordem  verbreiteten  Anschauung  von 
der  führenden  Rolle  der  Lhromboarteriitis  betont  zu  haben,  daß  die  Weiterwanderung  der 
Entzündungserreger  den  Lymphwegen  entlang,  also  außerhalb  der  Gefäße  erfolgt  und 
daß  damit  ein  großer  Leil  der  Nabelinfektionen  nichts  anderes  als  Lymphangitiden 
darstellt.  Die  periarteriitische  Erkrankung  wird  weitaus  häufiger  gefunden  als  die 
periphlebitische.  Grund  dieser  Bevorzugung  ist  nach  Runge  die  doppelt  so  starke 
Adventitia  der  Arterien.  Lange  fügt  hierzu  den  Hinweis  auf  das  längere  Halten  des 
Nabelstranges  an  den  Arterien  und  auf  das  stärkere  Hervorragen  ihrer  Stümpfe  nach 
der  Lösung,  während  die  Vene  längst  geschrumpft  ist  —  Verhältnisse,  die  Beschädi¬ 
gungen  und  Infektion  begünstigen.  Man  wird  sich  bei  jeder  Sektion  von  der  viel  engeren 
Verbindung  des  periarteriellen  Gewebes  mit  dem  Nabelgrund  überzeugen  können  und 
annehmen  dürfen,  daß  der  Hauptstrom  der  Lymphe  diesen  Weg  nimmt. 

Wenn  die  Lymphangitis  den  Weg  entlang  den  Arterien  wählt,  so  begleitet 
eine  sulzige  oder  phlegmonöse  Infiltration  die  Gefäßscheiden  (Abb.  37),  zu¬ 
weilen  sich  zu  abszeßartigen  Herden  verdichtend.  Das  Gefäßinnere  ist  manch¬ 
mal  beteiligt,  häufig  bleibt  es  völlig  unberührt.  An  der  Vene  begünstigt  die 
zartere  Adventitia  das  Entstehen  der  Thrombophlebitis,  bald  in  ganzer 
Länge,  bald  nur  örtlich  begrenzt,  indem  der  Hauptstamm  gesund  bleibt  und 
die  kranke  Stelle  erst  irgendwo  in  den  feineren  Leberverzweigungen  gefunden 
wird.  Beide  Prozesse  führen  früher  oder  später  zum  Einbruch  in  den 
allgemeinen  Kreislauf,  und  die  bis  jetzt  latente  Infektion  flammt  ur¬ 
plötzlich  unter  den  Erscheinungen  eines  vergiftungsartigen  Verfalles 
auf;  oder  man  beobachtet  metastatische  Eiterungen  der  mannig¬ 
fachsten  Art,  deren  Quelle  bis  zur  Leichenöffnung  unentdeckt  bleibt  oder 
die,  wie  z.  B.  Empyeme,  als  selbständige  Leiden  gedeutet  werden.  Gelegent¬ 
lich  ist  eine  eitrige  Thrombose  des  Ductus  Botalli2)  an  der  Aus¬ 
streuung  der  Metastasen  beteiligt.  Bei  der  Phlebitis  schiebt  sich  vordem 
ein  Zwischenglied  ein,  die  Hepatitis.  Es  erkrankt  in  flächenhafter  Aus¬ 
dehnung  die  Glisson  sehe  Kapsel,  oder  es  kommt  durch  Vermittlung  der 
Pfortaderäste  zu  diffuser  Entzündung  des  Parenchyms  und  manchmal  zur 
Bildung  zahlreicher  Leberabszesse.  Peritonitis  tritt  häufiger  zur 
Venenerkrankung  hinzu,  wie  zu  derjenigen  der  außerperitoneal  gelegenen 
Arterien. 

Die  Dauer  der  Allgemeinerkrankung  kann  wenige  Tage  betragen,  wenn  sie 
in  Form  von  schwerer  Allgemeinvergiftigung  verläuft;  die  pneumonischen 
und  pyämischen  Formen  der  Nabelsepsis  dagegen  können  sich  bis  in  die  7. 

ß  Arch.  m.  e.  IV.  N.  6. 

2)  v.  Rauchfuß  :  V.  A.  17.  Ein  Fall  von  Embolie  der  Aorta  descendens  mit  Gangrän 
der  Beine  bei  Rothstein:  Am.  J.  d.  ch.  49.  19'35. 
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und  8.  Woche  hinausziehen.  Es  gibt  aber  auch  seltene  Spätfolgen  in  Gestalt 
von  großen  Leberabszessen1),  die  sich  nach  einer  längeren  Zeit  unge¬ 
störten  Gedeihens  schleichend  entwickeln  und  erst  am  Ende  des  ersten,  ja 
im  Beginne  des  zweiten  Vierteljahres  zum  Abschluß  gelangen. 

Mädchen  Z.,  wird,  7  Wochen  alt,  wegen  Bronchitis  aufgenommen.  Nach  4 wöchigem 
Aufenthalt  beginnt,  nachdem  vorher  zuweilen  unerklärte  Temperatursteigerungen 
beobachtet  worden  waren,  zugleich  mit  Ausbruch  eines  syphilitischen  Exanthems  all¬ 
mählich  immer  höher  werdendes  unregelmäßiges  Fieber;  schließlich  Meteorismus. 
Verfall;  niemals  Ikterus.  Tod  in  der  13.  Lebenswoche.  Sektion:  Nabel  völlig  normal, 
Arterien  gesund,  ebenso  die  Vene  bis  zur  Pfortader.  Erst  hier  findet  sich  eitrige 
Thrombose,  die  sich  in  zahlreiche  Verzweigungen  fortsetzt.  Viele  bis  haselnußgroße 
Leberabszesse.  Fibrinös-eitrige  Peritonitis,  metastatische  Abszesse  in  Lunge,  Herz, 
Niere. 

Mädchen  M.,  15  Wochen  alt,  wegen  „Milz-  und  Leberschwellung“  eingeliefert. 


Abb.  37.  Eitrige  Periarteriitis  umbilicalis. 


Elendes  Kind  von  3300  g  Gewicht.  Leib  stark  aufgetrieben,  oberflächliche  thorakale 
Atmung.  Magen  deutlich  abgezeichnet  bis  zum  Nabel  reichend,  gebläht,  ab  und  zu 
träge  peristaltische  Wellen  sichtbar.  Leber  groß  hart,  reicht  bis  1  cm  über  Nabelhöhe; 
auf  ihrer  Oberfläche  mehrere  bis  1  O-Pfennigstück  große  runde  glatte  flache  Knoten 
fühlbar.  Das  Organ  läßt  sich  nach  oben  und  in  Kantenstellung  drängen.  In  dieser 
Stellung  fühlt  man  in  der  Gegend  der  Pforte  bzw.  des  Pylorus  eine  derbe  unebene 
unregelmäßig  gestaltete  unverschiebliche  über  walnußgroße  Geschwulst,  die  sich  nach 
der  Tiefe  zu  fortsetzt,  Milz  hart,  überragt  den  Rippenbogen  2  y2  Querfinger,  Nabel 
verheilt.  Im  Verlaufe  abwechselnd  Fieber  und  Untertemperatur,  mehrfach  Erbrechen 
hämorrhagischer  Massen.  Bei  den  diagnostischen  Erwägungen  konnte  Syphilis  und 
Tuberkulose  wegen  negativer  Anamnese,  negativem  Wassermann  und  Pirquet  aus¬ 
geschlossen  werden;  es  kam  nur  ein  maligner  Tumor  oder  eine  entzündliche  Erkrankung 
in  Frage.  Tod  in  der  17.  Woche.  Die  Sektion  ergab  als  Unterlage  der  im  Leben  ge- 

3)  Kasuistik  bei  Kutsunai:  Am.  j.  d.  ch.  51.  1936.  3  eigene  Fälle. 
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fühlten  Leberknoten  eine  größere  Anzahl  von  Abszessen.  Die  Nabelvene  und  das  Liga¬ 
mentum  teres  bis  zum  Leberrand  normal,  dann  allmählich  in  eine  prall  gespannte 
fluktuierende  nußgroße  Ektasie  übergehend,  die  die  ganze  Leberpforte  bedeckt  und 
mit  derben  Adhäsionen  mit  dieser,  dem  Duodenum,  der  Pfortader  und  dem  Pankreas¬ 
kopf  sowie  mehreren  bohnengroßen  Drüsen  verwachsen  ist.  Der  Kopf  des  Pankreas 
hart,  kleinapfelgroß,  das  Duodenum  komprimierend.  Die  sackige  Erweiterung  der 
Nabelvene  erweist  sich  beim  Aufschneiden  als  eitergefüllt.  Sie  steht  in  weitem  Zusam¬ 
menhang  mit  einer  den  Pankreaskopf  erfüllenden,  großen  Abszeßhöhle.  Im  Eiter 
Streptokokken.  Milz  groß,  derb,  Milzkapsel  stark  verdickt.  Keine  Peritonitis. 

Die  Erkennung1)  der  Lymphangitis  stößt,  zumal  dann,  wenn  der  Nabel 
selbst  unverdächtig  erscheint,  auf  große  Schwierigkeit,  und  somit  wird 
Runges  Ausspruch  gerechtfertigt :  die  Symptomatologie  ist  gleich  Null. 
Wenn  stürmische  Erscheinungen  kommen,  so  verkünden  sie  bereits  den 
Endakt,  die  Allgemeininfektion;  aber  der  örtliche  Prozeß  verläuft  in  der 
Stille.  Eiterentleerung  aus  dem  Nabel  deutet  nicht  auf  Lymphangitis, 
sondern,  wie  gezeigt,  auf  die  meist  harmlose  Thrombose  der  Arterien;  das 
Elennigsche  Zeichen:  Einziehung  des  vom  Blasenscheitel  und  den  Arterien 
gebildeten  Dreiecks  hat  niemand  bestätigen  können.  So  läßt  sich  die  Er¬ 
krankung  meistens  nur  vermuten,  wenn  bei  Neugeborenen  durch  sonstige 
Befunde  unerklärte  Fieberbewegungen  festgestellt  werden.  Der  Befund  einer 
Leukozytose  mit  starker  Linksverschiebung  wird  den  Verdacht  bestärken 
und  das  Erscheinen  von  Bauchdeckenspannung,  leichtem  Meteorismus  und 
Venenzeichnung  ihn  zur  Gewissenheit  erheben.  Verdächtig  auf  Phlebitis  ist 
es,  wenn  diese  Erscheinungen  zuerst  im  Epigastrium  auftreten.  Einige  Male 
ließ  sich  die  thrombosierte  Vene  als  derber  Strang  pal pieren.  Andere  Möglich¬ 
keiten  der  Unterscheidung  von  Phlebitis  und  Periarteritis  gibt  es  nicht. 
Ikterus  und  Peritonitis  kommen  bei  beiden  vor. 

Die  Gefahr  der  vom  Nabel  ausgehenden  Lymphangitis  und  damit  ihre 
zweifelhafte  Prognose  ist  offenbar.  Dennoch  darf  man  annehmen,  daß  ein 
vielleicht  nicht  ganz  kleiner  Bruchteil  der  Fälle  vor  Einsetzen  der  ver¬ 
hängnisvollen  Allgemeininfektion  zum  Stillstand  und  zur  Heilung  kommt. 
Die  Abszesse  kapseln  sich  ab,  werden  auf  gesaugt,  und  es  verbleiben  narbige 
Verdickungen  im  Verlaufe  des  Bindegewebes  der  Arterien  und  im  benach¬ 
barten  Peritoneum,  die  als  gelegentliche  Befunde  einer  sorgfältigen  Leichen¬ 
öffnung  auch  noch  bei  älteren  Säuglingen  wahrnehmbar  sind  2) .  Wie  oft  diese 
günstige  Wendung  eintritt,  entzieht  sich  der  Beurteilung.  Möglicherweise 
sind  solche  Ereignisse  die  Ursache  wochenlanger  völlig  unerklärter  das 
Gedeihen  nur  wenig  schädigender  Fieberzustände,  wie  sie  in  der  ersten  Lebens¬ 
zeit  bei  regelmäßiger  Messung  zuweilen  festgelegt  werden. 

,. Milz venenthrombosen“  sind  nach  O.  Naegeli3)  Spätfolgen  einer  Plebitis 
umbilicalis.  Ich  habe  nur  einen  Fall  gesehen,  den  ich  als  Thrombose  der  Vena  portae 
(und  cava?)  deuten  zu  dürfen  glaubte: 

3monat.  Gew.  4575.  Stark  auf  getriebenes  Abdomen,  sehr  starke  Füllung 
der  epi-  und  hypogastrischen  Venen.  Kein  Caput  Medusae.  Nabel  unverdäch¬ 
tig.  Ascites,  Hydrops  der  Beine  und  des  Unterleibs.  Milz  und  Leber  nicht  ver¬ 
größert.  Urin  frei.  Blut  mit  mäßiger  polynukleärer  Leucocytese.  Subfebrile  Tempera¬ 
turen.  Zustand  hat  sich  vor  4  Wochen  subakut  entwickelt.  Tod  mit  4  y2  Monaten. 
Keine  Autopsie. 

Präperitoneale  Nabelphlegmone  und  Lymphangitis.  Bei  der  präperitonealen 
Phlegmone,  dem  inneren  Gegenstück  des  Erysipels,  mit  dem  sie  wohl 
gewöhnlich  zusammengeworfen  wird,  verläßt  die  Entzündung  das  adventi- 

p  Neueste  Darstellung  u.  Lit.  bei  Werthemann:  Schw.  m.  W.  Nr.  26.  1927. 

2)  Escherich:  Wien,,  klin.  Rundschau  Nr.  30.  1900;  eig.  Beob. 

3)  Allgem.  Konstitutionslehre,  Berlin.  Springer,  1934. 
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tielle  Gewebe  und  breitet  sich  flächenhaft  im  Spaltraum  zwischen  Bauchfell 
und  Muskel  aus.  Ausnahmsweise  kann  sie  hier  Halt  machen,  sich  abkapseln 
und  einen  für  die  Inzision  günstigen  Abszeß  bilden  1).  Meist  aber  wandert  sie 
durch  den  Leistenkanal  entlang  des  derben  verdickten  Samenstrangs  zu 
den  umfangreich  anschwellenden  Hoden  und  in  das  zuweilen  brandig 
zerfallende  Skrotum,  andererseits  in  die  äußere  Leistengegend  und  greift, 
nunmehr  als  subkutane  Phlegmone,  badehosenartig  auf  die  Oberschenkel 
über.  Auch  das  Peritoneum  wird  stark  beteiligt.  Ich  sah  diese  Form  noch  bei 
5 wöchigen  Kindern  sich  entwickeln  und  stets  tödlich  enden. 

Ein  Beispiel  der  lymphangitischen  Form  ist  der  folgende  Fall,  der 
unter  dem  Bilde  einer  fieberhaften  Hydrocele  verlief. 

A  aufgenommen  3  Tage  alt.  Bis  zum  23.  Lebenstag  unverdächtig,  dann  subfebril. 
Leichte  Blennorrhoea  umbilici  mit  geringer  Infiltration.  Am  27.  Lebenstag 
akute  Hydrocele  rechts;  entzündliche  Schwellung  des  Funiculus  und  Skro¬ 
tums.  Zwei  Tage  später  Brechen,  Durchfälle,  Meteorismus,  Bauchdeckenspannung 
und  Venenzeichnung.  Tod  am  32.  Lebenstage.  Sektion:  Sulzig-eitrige  Periarteriitis 
rechts  in  den  Leistenkanal  fortziehend.  Hydrocele  seropurulenta.  Peritonitis  purulenta. 


d.  Verhütung  und  Behandlung. 

Schutz  vor  Infektion  durch  Asepsis,  Lrockenbehandlung  zwecks 
Begünstigung  der  Mumifikation,  zarteste  Versorgung  des  Strang¬ 
restes  zwecks  Vermeidung  von  Einrissen  seiner  Insertion,  die  zu  Eingangs¬ 
pforten  von  Bakterien  werden  können,  sind  die  Hauptmittel  der  Prophylaxe. 
Was  sie  erzielen  kann,  lehrt  der  enorme  Rückgang  der  Fälle  von  Nabel¬ 
sepsis  seit  Beginn  der  antiseptischen  Ära,  die  selbst  in  den  früher  schwer 
betroffenen  Entbindungs-  und  Findeanstalten  die  Zahl  nicht  nur  der 
schweren,  sondern  auch  der  leichten  Infektionen  vielenorts  auf  ein  Minimum 
verkleinert  hat.  Dennoch  ist  ihre  Rolle  auch  heute  noch  nicht  gering.  So 
fielen  nach  einer  Wahrscheinlichkeitsstatistik  C.  Kellers2)  in  Berlin  im 
Jahre  1904  und  1905  nicht  weniger  als  16,8%  aller  aus  den  ersten  14  Lagen 
gemeldeter  Lodesfälle  ihr  zur  Last. 

Die  Absetzung  des  Stranges  3)  soll  so  nahe  am  Körper  gemacht  werden,  wie  es  ohne 
Gefahr  des  Abgleitens  der  Ligatur  geschehen  kann.  Martin  4)  empfiehlt,  nach  dem 
ersten  Bad  an  der  Basis  nochmals  einen  Seidenfaden  anzulegen  und  1  cm  darüber  mit 
der  glühenden  Brennschere  zu  durchtrennen,  Ahlfeld5)  durchschneidet  1  bis  iy2 
Stunde  nach  der  ersten  Abnabelung  nochmals  über  einer  1  cm  vor  dem  Bauch  ange¬ 
legten  Ligatur,  betupft  mit  Alkohol  und  legt  einen  5  bis  6  Tage  verbleibenden  Dauer¬ 
verband  an.  C.  Keller  6)  vermeidet  die  Zweizeitigkeit  dieser  Methoden,  indem  er  von 
vornherein  kurz  abträgt.  Der  Verband  selbst  wird  in  der  bekannten  Weise  unter 
Hochschlagung,  Linkslagerung  und  Umhüllung  des  Stumpfes  mit  gespaltener  oder 
durchlochter  Mullkompresse  vorgenommen;  Watte  ist  zu  verwerfen,  da  sie  leichter  an¬ 
klebt  und  daher  die  bedenklichen  Zerrungen  begünstigt.  Allgemein  üblich  ist  die  Ver¬ 
wendung  antiseptischer  Stoffe  beim  Verband,  und  zwar  ,  da  vom  gleichfalls  empfohlenen 
Karbolöl  oder  von  Salben  mit  Recht  eine  Verzögerung  der  Mumifikation  befürchtet 
wird,  solcher,  die  gleichzeitig  eintrocknen.  Die  verschiedenen  Streupulver  (Acid. 
salicyl.  1  :  Tale.  5,  steriliierte  Bolus  alba  7),  Dermatol  u.  a.)  sind  zweckmäßig;  auch 
wasserentziehende  oder  adstringierende  Pinselungen  (1  bis  2%  Arg.  nitric.  8),  For- 

Ü  Fall  Neuhaus:  M.  K.  36.  1927.  Eigene  Beob. 

2)  Z.  G.  G.  28. 

3)  Vgl.  Runge:  1.  c.,  Hartz:  M.  G.  G.  22.  1905,  Hüssy:  J.  K.  86.  1917. 

4)  B.  kl.  W.  1900.  Nr.  8. 

5)  Z.  G.  1900.  Nr.  13. 

6)  Nabelpflege  d.  Neugeb.  Samml.  zwangl.  Abhandl.  a.  d.  Geb.  cl.  Frauenheilk.  u. 
Geburtshilfe.  Bd.  V,  H.  1. 

7)  Korn:  M.  m.  W.  1899.  Nr.  10. 

8)  Schliep:  Th.  M.  1895. 
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malin1),  Alkohol2)  finden  Anhänger.  Der  Verband  wird  jedesmal  bei  Beschmutzung 
gewechselt;  sie  kann  durch  Vorlegung  eines  Bausches  Holzwollwatte  zur  Aufnahme 
des  Urins  sehr  eingeschränkt  werden.  Die  eigentliche  Umhüllung  des  Stumpfes  selbst 
bleibt  dabei  möglichst  in  Ruhe.  Ist  auch  ihr  Wechsel  nötig,  so  ist  jede  Zerrung  zu  mei¬ 
den;  es  soll  abgeweicht  werden,  noch  besser  wird  mit  2  bis  3%  Wasserstoffsuperoxyd 
übergossen.  Eine  Erleichterung  des  Verbandwechsels  strebt  die  von  Flick3)  ange¬ 
gebene  Methode  an:  eine  schürzenartige  mehrfache  Lage  von  viereckigem  Mull  wird 
mit  zwei  an  den  Ecken  befestigten  Bändern  um  den  Leib  und  einem  dritten  Band  um 
den  Hals  gelegt;  sie  ist  durch  Lösung  der  unteren  Schleife  ohne  Umstände  zurück¬ 
klappbar. 

Ein  lebhafter  Meinungsaustausch  hat  sich  über  die  Bedeutung  des  täglichen  Bades 
für  die  Entstehung  von  Wundkrankheiten  entsponnen.  Es  soll  einerseits  die  Eintrock¬ 
nung  des  Strangrestes  verzögern  und  dadurch  die  Ansiedlung  von  Bakterien  überhaupt 
begünstigen,  andererseits  können  die  Wanne,  das  Wasser,  die  Gerätschaften  eine  Infek¬ 
tion  vermitteln.  Die  Möglichkeit  einer  solchen  Ansteckungsart  ist  zuzugeben,  aber  aus 
den  widersprechenden  statistischen  Ergebnissen  der  verschiedenen  Anstalten  scheint 
mit  weder  nach  der  einen  noch  nach  der  anderen  Seite  etwas  Endgültiges  hervor¬ 
zugehen.  Lrotzdem  stelle  ich  mich,  was  das  Vorgehen  in  Entbindungsinstituten  und 
Findelhäusern  betrifft,  auf  die  Seite  derer,  die  das  Bad  nicht  empfehlen.  Hier,  wo 
mehrere  Kinder  von  einer  Pflegerin  zu  besorgen  sind,  besteht  die  Gefahr  einer  Über¬ 
tragung  von  Kranken  auf  Gesunde.  In  der  Privatpraxis  kann  man  dem  alten  Brauch 
ruhig  weiter  folgen,  vorausgesetzt,  daß  die  Wanne  nicht  gleichzeitig  als  Waschtrog 
und  zu  anderen  Zwecken  dienen  muß. 

In  der  Behandlung  sollen  stärkere  Antiseptika  stets  vermieden  werden. 
Sie  erzeugen  Hautreizungen,  ja  Allgemeinvergiftungen  (Karbolintoxikation, 
Jodoformfieber).  Auch  feuchte  Umschläge  sind  zu  vermeiden.  Ich  selbst 
bevorzuge  3%iges  Wasserstoffsuperoxyd  zur  Reinigung,  und  als  Streupulver 
Airol,  Dermatol  oder  Novif orm. 

Der  etwa  noch  haftende  Nabelstrang  ist  abzutragen;  es  kommen  Fälle 
vor,  wo  damit  alle  bedenklichen  Erscheinungen  verschwinden  4). 

Das  Vorgehen  gegen  die  verschiedenen  örtlichen  Erkrankungen  ist  das 
bei  unreinen  Wunden  und  bei  von  ihnen  ausgehenden  Allgemeinsymptomen 
überhaupt  übliche5).  Zur  Reinigung  belegter  Geschwüre  ist  mehrmal  täg¬ 
liches  Bestreuen  mit  Puderzucker  das  beste  Mittel.  Ergänzend  sei  erinnert 
an  die  Heilserumbehandlung  der  diphtherischen  Formen,  die  zweckmäßig 
noch  vor  Bekanntwerden  des  bakteriologischen  Untersuchungsergebnisses 
auf  alle  verdächtigen  Infiltrate  ausgedehnt  wird.  Die  Anwendung  von  Eis 
wie  überhaupt  von  Kälte  im  Beginne  der  Entzündungen  ist  wegen  der  Gefahr 
von  Wärme  Verlusten  beim  Neugeborenen  durchaus  zu  widerraten. 

Bei  der  Pyorrhoe  muß  zur  Vermeidung  folgenschwerer  Stauungen  Sorge 
getragen  werden,  daß  der  Eiter  genügend  Abfluß  hat.  Die  äußere  Öffnung 
soll  vor  Verklebung  bewahrt  werden.  Deshalb  sind  Pulver  nur  so  sparsam 
einzustreuen,  daß  sie  niemals  den  Abfluß  hindern.  Verstopfende  Fungi  sind 
abzubrennen  und  die  Entleerung  ist  mehrmals  täglich  durch  sanftes  Streichen 
von  der  Symphyse  aus  zu  unterstützen.  Häufig  hat  der  Gesamtzustand  einen 
sichtlichen  Einfluß  auf  die  Abheilung  des  Leidens;  gelingt  es,  die  Ernährung 
durch  geeignete  Vorschriften  zu  bessern,  so  verschwindet  zuweilen  ein  Eiter¬ 
fluß,  der  vordem  allen  Bemühungen  trotzte.  Wenn  sich  die  Heilung  ver¬ 
zögert,  die  Öffnung  eng  und  verborgen  hegt  und  dadurch  die  Entstehung 
von  Verhaltungen  begünstigt,  pflege  ich  den  Fistelgang  auf  der  Hohl¬ 
sonde  breit  zu  öffnen.  Es  ist  dies  —  außer  den  selbstverständlichen  Ein- 


p  Gessner:  B.  kl.  W.  1900.  Nr.  12. 

2)  Budberg:  Z.  G.  1898.  Nr.  47. 

3)  Zeitschr.  f.  Krankenpfl.  Aug.  1900. 

4)  Vgl.  Fall  S.  783. 

5)  Vgl.  auch  Abschnitt  Sepsis. 
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griffen  bei  starker  Omphalitis  —  der  einzige  chirurgische  Eingriff,  den  ich 
bei  Nabelinfektionen  für  geboten  erachte. 

Die  Ausschneidung  des  vereiterten  Arterienstückes,  in  der  Idee,  durch  Entfernung 
des  Ausgangsherdes,  ähnlich  wie  bei  Thrombophlebitis  der  peripherischen  Venen,  eine 
Allgemeininfektion  zu  bekämpfen  1) ,  ist  zu  verwerfen.  Vor  Ausbruch  der  allgemeinen 
Sepsis  ist  sie  angesichts  des  gewöhnlich  guten  Verlaufes  der  Pyorrhoe  überflüssig, 
später  nutzlos,  an  und  für  sich  gefährlich. 

Die  Lymphangitis  und  Phlebitis  werden  meist  nicht  Gegenstand  der 
Behandlung  sein,  weil  die  Diagnose  erst  zu  spät  gemacht  wird.  Bei  der 
Phlegmone  praeperitonealis  wäre  nur  von  rücksichtslosen  breiten 
Eröffnungen  ein  Nutzen  zu  erhoffen  ;  ob  damit  jemals  die  drohende  Perito¬ 
nitis  verhütet  werden  kann,  ist  mehr  als  zweifelhaft. 

3.  Tetanus  2). 

Gleich  anderen  Bakterien  kann  auch  der  Bacillus  tetani  sich  auf  der 
Nabelwunde  ansiedeln  und  zum  Ausbruch  des  Tetanus  neonatorum 
führen.  Es  gehört  zu  den  bekannten  Eigenarten  dieser  Infektion,  daß  sie 
mit  einem  ungestörten  Heilungs verlauf  der  den  Eingang  bildenden  Verlet¬ 
zung  vereinbar  ist.  So  findet  man  auch  am  Nabel  gelegentlich  nichts  Regel¬ 
widriges;  öfters  allerdings  hat  eine  Mischinfektion  mit  pyogenen  Mikro¬ 
organismen  zu  mehr  oder  weniger  erheblicher  örtlicher  Entzündung  geführt. 
Die  Gegenwart  der  spezifischen  Bakterien  ist  durch  Kultur  und  Überimpfung 
auch  für  den  Starrkrampf  der  Neugeborenen  sichergestellt  worden  3) ;  der 
Nachweis  gelingt  jedoch  nur  selten. 

Es  ist  eine  Folge  des  hohen  Standes  der  Hygiene,  daß  der  Tetanus  bei  uns 
eine  recht  seltene  Erkrankung  ist  und  selbst  Ärzte  mit  größerer  Erfahrung 
nur  vereinzelte  Fälle  sehen.  Anderwärts,  wo  bei  der  Geburt  noch  primitive 
Gebräuche  eine  Rolle  spielen,  ist  es  anders.  Auch  aus  Europa  und  aus  der 
neueren  Zeit  gibt  es  Zusammenstellungen,  nach  denen  der  Tetanus  einen 
sehr  erheblichen  Bruchteil  der  Todesfälle  beim  Neugeborenen  verschuldet 
(Italien,  Rumänien  4)),  und  noch  schlimmer  lauten  manche  Mitteilungen  aus 
den  Tropen. 

Die  Inkubation  währt  beim  Neugeborenen  gemeinhin  sehr  kurz.  Man  kennt 
vereinzelte  Fälle,  wo  schon  am  ersten  Lebenstag  das  Bild  voll  entwickelt 
war;  die  Ziffern  für  die  nächsten  Tage  steigen  schnell  und  erreichen  mit  der 
zweiten  Hälfte  der  ersten  Lebenswoche  ihren  Höhepunkt.  Ausnahmen  fallen 
in  die  zweite  und  dritte  Woche. 

Als  erstes  Krankheitszeichen  berichten  die  Angehörigen  gewöhnlich,  daß 

r)  Gluck:  Arch.  K.  22.  S.  383. 

2)  Lit.  bei  Ibrahim:  Döderleins  Hb.  cl.  Geburtsh.  Bd.  3.  1920.  Noeggerath: 
Kl.  W.  Nr.  23  und  24.  1935. 

3)  Beumer:  Z.  f.  Hyg.  J.  3.  1888.  D.  Arch.  kl.  M.  47.  Baginsky:  B.  kl.  W.  1895. 
Nr.  7.  Escherich:  W.  kl.  W.  1893.  S.  586.  Escherich  empfiehlt  die  Oberfläche  der 
Nabelwunde  mit  dem  scharfen  Löffel  abzukratzen  und  das  Gewonnene  auf  Mäuse 
zu  verimpfen.  Gewöhnlich  erkranken  die  mit  Gewebsstückchen  geimpften  Tiere  nicht. 
Man  daif  dann  annehmen,  daß  die  Bazillen  nur  im  abgefallenen  Nabelstrang  hafteten, 
oder  daß  eine  andere  Eingangspforte  in  Betracht  kommt.  Fälle  der  letzten  Art  dürften 
recht  selten  sein.  Nach  der  Methode  von  Zeißler  und  Käckell  (J.  K.  96.  1921)  der 
Verarbeitung  des  ganzen  ausgeschnittenen  Nabels  zur  Kultur  dürften  sich  übrigens 
die  positiven  Befunde  vermehren.  Jedenfalls  kann  ich  mich  nicht  entschließen,  mit 
Czerny  (D.  m.  W.  1915.  S.  512)  auf  Grund  der  vielen  negativen  Ergebnisse  den 
Tetanus  neonatoium  von  dem  der  späteren  Zeit  zu  trennen  und  in  ihm  nur  ein  besonde¬ 
res  Symptomenbild  etwa  einer  Enzephalitis  zu  erblicken. 

4)  Gegenwärtig  sollen  auch  da  die  Verhältnisse  wesentlich  günstiger  sein. 


i68  Die  Störungen  des  Überganges  vom  fötalen  ins  extrauterine  Leben. 

das  Kind  plötzlich  unruhig  wurde  und  Schmerzäußerungen  von  sich  gab. 
Dann  hat  es  —  ein  Zeichen  des  beginnenden  Trismus  - —  die  Nahrung  ver¬ 
weigert,  oder,  richtiger,  die  Einführung  der  Brustwarze  oder  des  Saugers 
ist  nicht  mehr  möglich  gewesen. 

Von  da  an  breitet  sich  die  tetanische  Starre  auf  den  übrigen  Körper  aus. 
Man  findet  nunmehr  ein  leicht  zyanotisches,  meist  noch  ikterisches  mattes 
und  stilles,  nur  zuweilen  schmerzhaft  aufstöhnendes  Kind,  dessen  Gesicht 
einen  eigenartig  gespannten  Ausdruck  zeigt  (Abb.  38),  erzeugt  durch  die 
senkrechte  Runzelung  der  Stirn,  den  Schluß  der  Lider,  die  Zusammenziehung 
des  Orbicularis  oculi  und  oris  mit  Herabdrückung  der  Mundwinkel.  Dies 
und  che  tonische  Anspannung  der  Masseteren  führt  zur  Straffung  der  Wange, 
zur  radiären  Fältelung  um  die  leicht  gespitzten  Lippen.  Ich  kann  nicht 
sagen,  daß  gerade  für  den  Neugeborenen  die  Bezeichnung  des  mimischen 
Ausdrucks  als  Risus  sardonicus  treffend  erscheint. 

Absteigend  greift  dann  der  tetanische  Krampf  vom  Kopf  auf  den  Rumpf, 
die  Arme,  schließlich  die  Beine  über,  und  der  Körper  kann  starr  werden  wie 
ein  Stab. 

Der  Übergang  in  einen  schwereren  Grad  des  Leidens  wird  angezeigt  durch 


Abb.  38.  Tetanus  neonatorum. 


das  Auftreten  der  so  ungemein  charakteristischen  tetanischen  Stöße,  die 
zunächst  vereinzelt  und  ohne  Erhöhung  der  Reflexerregbarkeit  auftreten, 
späterhin  sich  häufen  und  durch  kleinste  äußere  Reize  ausgelöst  werden. 
Wie  unter  einem  elektrischen  Schlag  streckt  sich  plötzlich  der  Körper  im 
Opisthotonus  bei  verstärkter  Kontraktion  der  mimischen  und  Extremitäten¬ 
muskeln.  In  den  schwersten  Formen  ergreift  der  tonische  Krampf  auch  die 
Atmungsmuskulatur  und  den  Schlund:  es  kommt  zu  Apnoe,  Zyanose, 
mit  schäumendem,  fest  zusammengepreßtem  Mund.  Trotz  der  wahrschein¬ 
lich  enormen  Schmerzen  verharrt  das  Kind  lautlos,  höchstens  ein  dumpfes 
Röcheln  wird  vernommen.  In  die  sich  allmählich  lösende  Spannung  fährt 
ein  neuer  Schlag,  so  daß  in  verzweifelten  Fällen  lange,  nur  durch  kurze 
Pausen  getrennte  Paroxysmen  entstehen  können. 

Zu  dieser  Höhe  entwickelt  sich  die  Erkrankung  nur  in  den  schweren  und 
schwersten  Fällen,  und  che  Stadien  vom  eben  beginnenden  Trismus  bis  zu 
den  stärksten  Reflexkrämpfen  werden  oft  in  wenigen  Stunden  durcheilt. 
Glücklicherweise  gibt  es  auch  leichtere,  die  nicht  oder  wenigstens  nur  in 
unerheblicher  Weise  von  tetanischen  Stößen  gemartet  werden  und  frei  von 
Apnoe  und  Schlundkrampf  bleiben. 

Auch  die  Fieberverhältnisse  bieten  gewisse  zur  Beurteilung  der  Lage 
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verwendbare  Anhaltspunkte.  Manche  Kinder  bleiben  frei,  bei  anderen  sind 
mäßige,  bei  einer  letzten  Reihe  sehr  hohe  Temperatursteigerungen  vorhanden, 
bis  42°,  ja  43°,  die  direkt  oder  mit  eingeschaltetem  Kollaps  zum  Tode  leiten 
können.  Die  Ursache  der  erhöhten  Körperwärme  ist  entweder  Mischinfek¬ 
tion  oder  es  dürfte  eine  zentrale  Störung  verantwortlich  zu  machen  sein. 
Auch  die  erheblich  vermehrte  Muskelarbeit  ist  in  Betracht  gezogen  worden. 
Jedenfalls  ist  ein  nennenswerter  Temperaturanstieg  immer  als  Zeichen  einer 
schweren  Form  anzusehen. 

Der  Verlauf  leichterer  Fälle  ist  subakut;  schwere  gehen  oft  nach  über¬ 
raschend  kurzer  Zeit  zugrunde.  Bei  einem  Kinde  unserer  Beobachtung  lag 
zwischen  Beginn  und  Tod  nur  eine  Spanne  von  17  Stunden.  Öfter  verlängert 
sich  auch  bei  schwerer  Krankheit  die  Dauer  bis  zu  2,  4,  6  Tagen.  Die  Kinder 
sterben  entweder  ganz  plötzlich,  mitten  im  Krampf,  während  der  Fütterung, 
beim  Umlegen  oder  sie  gehen  an  Erschöpfung  zugrunde. 

Bei  der  Sektion  findet  man  am  Zentralnervensystem  neben  mikrosko¬ 
pischen  Veränderungen  der  Nervenzellen  nur  Kongestion  und  Stauung: 
Hyperämie,  Ödem,  Blutaustritte.  Die  Häufigkeit  größerer  Hämorrhagien 
im  Rückenmarkskanal  wird  besonders  von  älteren  Ärzten  (Weber,  Rill i e t 
und  Barthez)  hervorgehoben.  Etwaige  Befunde  an  anderen  Orten,  so  die 
häufigen  Eiterungen  an  den  Nabelgebilden,  sind  durch  Mischinfektionen 
erzeugt. 

Für  die  Prognose  des  einzelnen  Falles  ergeben  sich  aus  der  Schnellig¬ 
keit  der  Entwicklung,  der  Hochgradigkeit  der  Starre  und  der  Häufigkeit 
der  Reflexstöße  verwertbare,  aber  nicht  sehr  zuverlässige  Anhaltspunkte. 
Fieber  wird  wegen  der  Wahrscheinlichkeit  septischer  Komplikationen  auch 
bei  mäßigen  tetanischen  Erscheinungen  die  Aussichten  trüben;  aber  man 
hat  auch  hoch  febrile  Fälle  gesunden  sehen.  Nicht  bedeutungslos  ist,  ob 
genügend  Nahrung  ohne  schwerere  Reaktion  beigebracht  werden  kann  oder 
nicht.  Einen  gewissen  Anhalt  bietet  auch  der  Zeitpunkt  des  Beginns.  Nach 
Papiewski  ist  Genesung  ausgeschlossen,  wenn  der  Ausbruch  früher  als 
6  Tage  nach  Abfall  der  Nabelschnur  erfolgte.  Doch  sind  auch  Heilungen 
bei  kürzerer  Inkubation  bekannt1)-  Noeggerath  hält  die  Kinder,  die 
neben  spontanen  auch  durch  äußere  Anlässe  reflektorisch  auslösbare  Starr¬ 
krämpfe  haben,  für  besonders  schwer  gefährdet,  bei  kurzer  Inkubation  für 
verloren. 

Über  die  Gesamtletalität  des  Tetanus  neonatorum  steht  Endgültiges 
noch  nicht  fest.  Der  allgemeinen  Auffassung,  daß  nur  sehr  wenige  Kinder 
gerettet  werden,  widersprechen  Angaben  wie  die  von  Fronz  und  von 
Flesch2),  die  auf  14  bzw.  8  Fälle  7  bzw.  3  Heilungen  berichten.  Dagegen 
berechne  ich  aus  70  Fällen  verschiedener  älterer  Autoren  (Bednar,  Pa¬ 
piewski,  Baginsky,  Fronz)  eine  Letalität  von  93%.  N.  Miller3)  hatte 
96,9%  Sterblichkeit  im  Moskauer  Findelhaus;  mir  selbst  starben  5  von  10; 
die  gleiche,  gegenüber  früher  stark  gesunkene  Letalität  von  50%  geben  auch 
Bratusch-Marra*in  und  Noeggerath  an.  Da,  wo  es  zur  Besserung 
kommt,  tritt  diese  langsam,  in  2,  3,  4  Wochen  unter  allmählichem  Nachlaß 
der  Muskelspannungen  ein.  Rückfälle  sind  nicht  ausgeschlossen,  Muskel¬ 
zerreißungen,  isolierte  Lähmungen  können  Zurückbleiben  (Soltmann). 

Es  gibt  verschiedene  andere  Erkrankungen  mit  tetanusähnlichen  Er¬ 
scheinungen.  So  insbesondere  manche  Fälle  von  Encephalitis  intersti- 

x)  Fronz:  J.  K.  40  u.  a. 

2)  D.  m.  W.  1905.  Nr.  5  11.  6. 

3)  Zit.  nach  Steuer:  Sammelref.  Z.  Gr.  1900.  Nr.  5ff. 

11* 
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tialis  der  Neugeborenen  (S.  488),  der  der  Kinnbackenkrampf  fehlt  und 
deren  Ausbreitung  keine  absteigende  ist ;  starrkrampfähnliche  Anfälle,  auch 
mit  Lippenkontraktur  und  Andeutung  von  Trismus,  sieht  man  ferner  bei 
Pyozephalus,  bei  enzephalitischen  Erweichungen.  Gelegentlich 
der  Besprechung  der  Geburtstraumen  wurde  angeführt,  daß  dabei  Tris¬ 
mus  und  tetanusähnliche  Zustände  Vorkommen  und  daß,  ebenso  wie  beim 
echten  Tetanus,  bei  Geräuschen  und  leichter  Berührung  tonische  Starre 
ausgelöst  werden  kann.  Diesen  gegenüber  wird  bei  der  Schwierigkeit  des 
bakteriologischen  Nachweises  der  Erreger  die  richtige  Diagnose  zumeist 
nur  dann  möglich  sein,  wenn  man  sich  gewöhnt,  die  einzelnen  Komponenten 
des  Symptomenbildes  und  die  Art  ihrer  Vergesellschaftung  und  zeitlichen 
Folge  sehr  genau  abzu wägen.  Streng  zu  achten  ist  auf  den  Beginn  mit  Tris¬ 
mus  und  sein  Vorherrschen  vor  allen  anderen  Zeichen,  auf  die  dauernde 
Starre,  die  Abwesenheit  klonischer  Krämpfe,  das  Verschontbleiben  der 
Augenmuskeln  (die  meines  Wissens  beim  Neugeborenen  nicht,  beim  Erwach¬ 
senen  nur  ganz  ausnahmsweise  beteiligt  sind),  den  absteigenden  Charakter 
der  Ausbreitung,  die  in  irgend  schweren  Fällen  sichtliche  Abhängigkeit  der 
Stöße  von  äußeren  Reizen,  das  Fehlen  von  Lähmungen. 

Ob  bei  der  Behandlung  das  spezifische  Serum  imstande  ist,  die  Prognose 
zu  bessern,  ist  überaus  fraglich.  Persönlich  habe  ich  nach  manchen  Ent¬ 
täuschungen  geglaubt,  darauf  verzichten  zu  dürfen  und  die  oben  erwähnten 
10  Fälle  mit  5  Heilungen  sind  kein  schlechtes  Ergebnis. 

Nach  Behring1)  hat  die  Anwendung  des  Serums  wesentlich  nur  dann  Aus¬ 
sicht,  wenn  sie  nicht  später  als  30  Stunden  nach  Einsetzen  der  ersten  Symptome 
beginnt.  Als  einfache,  gegebenenfalls  am  gleichen  und  den  zwei  nächsten  Tagen  zu 
wiederholende  Heildosis  sind  100  A.  E.  —  12.500  internationale  Einheiten  einzu¬ 
spritzen,  und  zwar  zum  Teil  in  die  Nachbarschaft  der  Eingangspforte,  also  abdominal 
und  womöglich  intraperitoneal,  zum  Teil  nach  Ablassen  einer  entsprechenden  Menge 
Liquors  auch  intralumbal  oder  intradural.  Nach  1-  bis  2 mal  24  Stunden  werden  diese 
Gaben  zweckmäßigerweise  wiederholt.  Gegenwärtig  erhebt  sich  auch  hier  die  Forderung 
nach  höherer  Dosierung.  Noeggerath  berechnet  als  ,, Minimaldosis“  24  000  internatio¬ 
nale  Einheiten  pro  Kilo,  im  Ganzen  60 — 80.000  zum  Preise  von  44 — 59  Mark.  Beim 
Neugeborenen  können  diese  Mengen  nur  in  Form  des  2000 fachen,  konzentrierten 
Tetanusserum  „Behring“  (30 — 40  ccm)  verabfolgt  werden. 

Die  Kauterisation  oder  Exzision  des  Nabels  wird  heutzutage  kaum  mehr 
geübt. 

Zur  Abschwächung  der  Anfälle  steht  unter  den  Narkotizis  noch  immer 
das  Chi  oral  obenan.  Allein  oder  in  Verein  mit  Luminal  ist  es  in  Mengen 
zu  geben,  die  einen  Dauerschlaf  erzeugen  (bis  3,0  in  24  h.,  0,5 — 1,0  pro  dosi, 
Luminalinjectionen  0,3— 0,5  der  20%  Lösung).  Der  junge  Säugling  besitzt 
für  Chloral  eine  große  Toleranz  und  eine  Gefahr  für  den  Kreislauf  ist  kaum 
zu  fürchten.  Wie  weit  es  bei  ihm  durch  das  für  ältere  Kranke  empfohlene 
Evipan  und  Avertin  ersetzt  werden  kann,  ist  noch  nicht  erprobt. 

Eine  zweite  Behandlungsweise  ist  die  mit  Magnesium  sulfuricum  2) ; 
ihr  sind  nach  Bratusch-Marrain3)  die  besseren  Erfolge  der  letzten  Jahre 
zuzuschreiben . 

Die  krampfwidrige  Wirkung  des  Magnesium  sulfuricum  beruht  auf  seiner 
Eigenschaft,  motorische  und  sensible  Nerven  bis  zur  völligen  Muskelerschlaffung  zu 
lähmen,  während  gleichzeitig  das  Atmungszentrum  nur  wenig,  Herz- und  Vasomotoren- 


0  D.  m.  W.  Nr.  2.  1900.  Th.  G.  März  1900. 

2)  Dosierung  0,2  pro  Kilo  Körpergewicht  in  8,  10,  20 — 25%  Lösung  epifaszial,  nicht 
subkutan,  da  sonst  leicht  Nekrosen  entstehen,  3 — 4  stündig  bis  zur  Milderung  der 
Krämpfe,  dann  seltener,  je  nach  Dauer  der  beruhigenden  Wirkung. 

3)  Arch.  K.  74.  1924.  '  * 
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Zentrum  gar  nicht  angegriffen  werden  (Melzer  und  Auer).  Bei  Überdosierung  kann 
allerdings  auch  eine  bedrohliche  Beteiligung  der  Atmung  eintreten,  am  leichtesten  bei 
intralumbaler  Verabfolgung,  die  sich  beim  Kinde  deshalb  verbietet.  Da  bei  Injektion 
Nekrosen  entstehen  können,  verdient  die  von  Hotz  empfohlene  rektale  Einverleibung 
Beachtung.  Atemstörungen  können  durch  intravenöse  oder  intrasinuöse  Injektion  des 
spezifisch  antagonistischen  Calciumchlorids  beseitigt  werden  (0,8  auf  l,0Magne).  Bei 
intramuskulärer  Calciumchloridinjektion  sind  ebenfalls  Nekrosen  möglich;  diese  Gefahr 
besteht  nicht  beim  Calciumglykonat,  von  dem  aber  größere  Dosen  erforderlich  sind. 

In  beachtenswertem  Umfang  vermag  die  Krankenpflege  die  Zahl  der 
Paroxysmen  zu  vermindern.  Die  Kinder  kommen  in  eine  feuchte  oder  trocke¬ 
ne  beruhigende  Packung  und  werden  nur  aus  zwingenden  Gründen  gestört. 
Bäder  oder  die  auch  empfohlenen  Auswaschungen  durch  subkutane  Koch¬ 
salzinfusion  sind  wegen  der  damit  verbundenen  Beunruhigung  nicht  ratsam. 
Es  muß  absolute  Stille  herrschen. 

Bleibt  noch  die  Aufgabe  der  Ernährung.  Sie  ist  nicht  nur  erschwert 
durch  den  Trismus,  die  Schlundkrämpfe,  den  hochgradigen  Opisthotonus, 
sondern  sie  ist  auch  gefahrvoll,  weil  jedesmal  Krämpfe  ausgelöst  werden,  in 
denen  das  Kind  sterben  kann.  Andererseits  droht  bei  Inanition  gesteigerter 
Kräfteverlust  und  schnelle  Abmagerung.  Es  ist  zweckmäßiger,  2-  bis  3  mal 
in  24  Stunden  größere  Mengen  mit  der  Sonde  einzugießen,  als  durch  oft 
wiederholte,  kleine  Gaben  die  Anlässe  zum  Krampfe  zu  vervielfachen.  Wer 
künstlich  nährt,  möge  gehaltlose  Verdünnungen  vermeiden.  Vielleicht  kön¬ 
nen  kleine  Verweilklistiere  die  Wasserzufuhr  ergänzen. 

4.  Nabelblutungen. 

Blutungen  aus  dem  Nabel  stammen  entweder  aus  den  Nabelgefäßen, 
oder  sie  kommen  als  ,, parenchymatöse“  aus  den  anscheinend  unverletzten 
Granulationen  oder  kleinen  Einrissen.  Es  ist  notwendig,  im  gegebenen  Falle 
beide  Arten  streng  auseinanderzuhalten.  Denn  bei  der  ersten  handelt  es  sich 
nur  um  einen  mangelhaften  Verschluß,  der  durch  geeignete  Maßnahmen  leicht 
zu  verbessern  ist,  bei  der  zweiten  aber  um  die  Folge  einer  örtlichen  oder 
allgemeinen  pathologischen  Blutungsdiathese.  Die  hierher  gehörigen  Fälbe 
werden  auch  als  schwer-  oder  unstillbare  bezeichnet  und  als,, idiopathische“ 
den  Gefäßblutungen  gegenübergestellt. 

Die  Gefäßblutungen  bei  noch  haftendem  Strang  können  selbstverständ¬ 
lich  nur  bei  ungenügender  Unterbindung  erfolgen  und  müssen  durch  Störung 
des  Vorgangs  bedingt  sein,  der  den  Verschluß  der  Lichtungen  besorgt 
und  der  sich  zusammensetzt  aus  der  Verminderung  des  Blutdruckes  durch 
Entfaltung  der  Lungen,  aus  der  Zusammenziehung  der  Wand  und  der 
Schrumpfung  infolge  der  Vertrocknung.  Bei  normalem  Hergang  erfolgt,  wie 
bekannt,  auch  ohne  künstliche  Unterbindung  keine  Blutung.  Es  betrifft 
somit  die  Mehrzahl  der  Beobachtungen  unreife,  atelektatische  und  asphyk- 
tische  Neugeborene.  Nur  selten  werden  kräftige  Kinder,  gewöhnlich  schon 
einige  Stunden  nach  der  Geburt,  befallen.  Weswegen  hier  der  Verschluß¬ 
mechanismus  ungenügend  arbeitet,  ist  schwer  zu  sagen.  Für  einige  Beob¬ 
achtungen  ist  vielleicht  die  Bedeutung  einer  Kongestion  infolge  zu  warmer 
Ein wicklung  zu  erwägen.  Verständlicher  ist  die  Blutung  bei  feuchtem  Brand 
des  Strangrestes;  hier  ist  ein  Elastizitätsverlust  der  Gefäßwände,  vielleicht 
auch  eine  Verflüssigung  von  Thromben  durch  peptonisierende  Bakterien 
sehr  wohl  annehmbar.  Ob  vielleicht  auch  angeborene  Gefäßwanderkran¬ 
kungen  eine  Starre  des  Rohres  erzeugen  können,  darüber  ist  nichts  Sicheres 
bekannt.  Die  oft  geäußerte  Anschauung,  daß  Nabelblutungen  den  Verdacht 
auf  Syphilis  congenita  rechtfertigen,  ist  jedenfalls  haltlos. 
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Bei  fehlender  oder  mangelhafter  Ligatur  erfolgen  die  Blutungen  gleich 
oder  wenige  Stunden  nach  der  Abnabelung.  Bei  guter  Versorgung  drohen 
Nachblutungen,  wenn  bei  beginnender  Eintrocknung  die  Fäden  sich  lockern 
oder  durchschneiden,  schließlich  bei  Einrissen  an  der  An  wachsstelle. 

Blutungen  nach  Abfall  des  Stranges  setzen  ein  Wegsambleiben  der  Um- 
bilikalarterien  voraus,  das  gleichfalls  erst  bei  Unzulänglichkeit  der  gesetz¬ 
mäßigen  Verschlußbildung  (durch  Endarteriitis  obliterans  nach  Herzog 
oder  durch  Thrombenorganisation  nach  Kockel)  möglich  ist.  Über  die 
Ursachen  dieser  sehr  seltenen  Störung  ist  nichts  bekannt1). 

Die  Verhütung  und  Behandlung  der  Gefäßblutungen  erfordert  neben 
strenger  Asepsis  und  Behebung  gestörter  Lungenatmung  sorgfältige  Unter¬ 
bindung.  Blutungen  nach  Abfall  der  Schnur  können  durch  Brennung,  Um¬ 
stechung  bzw.  durch  Umschnürung  vermittels  Achter-  und  Kreistouren  um 
zwei  gekreuzt  durch  den  Nabel grund  gelegte  Stecknadeln  behoben  werden 
oder  es  sind  die  für  die  idiopathischen  Blutungen  geschilderten  Mittel  in 
Anwendung  zu  ziehen. 

Die  idiopathischen  oder  parenchymatösen  Blutungen  sind  entweder  eine 
Teilerscheinung  einer  allgemeiner  hämorrhagischen  Diathese2) 
oder  sind  zurückzuführen  auf  eine  örtliche  Nabelinfektion,  bei  der 
von  den  angesiedelten  Krankheitserregern  Fermente  gebildet  werden,  die 
die  Thrombenbildung  verhindern.  Diese  Entstehungsart  scheint  bewiesen 
durch  folgende  Beobachtung: 

Bei  der  dreiwöchigen,  von  der  Mutter  genährten  Tochter  eines  russischen 
Kollegen  bestand  ein  kleines  Nabel-Enteroteratom,  dessen  Beseitigung  durch  Höllen¬ 
steinätzung  angestrebt  wurde.  Von  unberufener  Seite  wurde  der  Schorf  mit  dem  Finger¬ 
nagel  abgekratzt.  Bereits  wenige  Stunden  später  begann  langsames  Blutsickern,  am 
nächsten  Morgen  war  die  früher  völlig  reizlose  Fläche  mit  schmierigen  Be¬ 
lägen  bedeckt  und  ließ  unaufhörlich  kleine  Blutstropfen  hervortreten.  Kompression, 
Eisenchlorid,  Chlor kalzium  vermochten  nur  für  kurze  Zeit  einen  Stillstand  zu  bringen. 
Erst  als  am  dritten  Tage  sterilisierte  Gelatine  aufgegossen  und  mit  gelatinegetränkter 
Watte  fest  tamponiert  wurde,  hörte  die  Blutung  dauernd  auf. 

5.  Der  Nabelbruch. 

Schon  bei  glattem  Verschluß  ist  der  Nabel  als  eine  Narbe  der  Dehnung 
und  damit  der  Entstehung  von  Brüchen  günstig,  und  diese  Neigung  wird 
noch  erheblich  gefördert  durch  alle  Vorgänge,  die  die  Wundheilung  zu  stören 
geeignet  sind.  Gedenkt  man  weiter  der  zahlreichen  Momente,  die  zur  Steige¬ 
rung  des  Innendruckes  im  Leibe  führen  —  Husten,  Schreien,  Gasfüllung 
der  Därme  usw.  — ,  so  wird  die  große  Häufigkeit  der  Nabelbrüche  leicht  ver¬ 
ständlich.  Sicher  im  Spiele  ist  schließlich  auch  eine  angeborene  Veranlagung, 
bei  der  eine  vorhandene  Diastase  der  Recti  die  Hauptrolle  spielen  dürfte; 
man  denke  beispielsweise  an  die  Häufigkeit  von  Brüchen  bei  Frühgeborenen 
(S.  150). 

Die  Brüche  treten  mit  Vorliebe  im  oberen  Umfang  des  Nabelrings  hervor, 
denn  hier  liegt  die  schwächste  Stelle  der  abschließenden  Gewebsplatte.  Sie 
enthalten  in  den  leichtesten  Fällen  nur  den  vom  Bauchfell  und  von  der 
Fascia  transversa  gebildeten  Bruchsack;  bei  voller  Ausbildung  noch  Darm 
oder  Netz.  Nicht  selten  tritt  der  Bruch  nicht  durch  die  Nabelnarbe,  sondern 
paraumbilical  etwas  oberhalb  von  ihr  hervor3).  Zumeist  überschreitet  die 

x)  Rupilius,  J.  K.  143.  1934,  berichtet  über  einen  Verblutungstod  am  7.  Tag  bei 
einem  infolge  Atresie  des  Ductus  hepaticus  ikterischen  Mädchen. 

2)  Siehe  Kapitel  haemorrhagische  Diathese. 

3)  Auch  kleine  Hernien  der  Linea  alba  sind  bekannt. 
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Bruchgeschwulst  die  Größe  eines  Eies  nicht.  Nennenswerte  Beschwerden 
fehlen  und  Einklemmungserscheinungen  sind  beim  Säugling  kaum  zu  be¬ 
fürchten. 

Nicht  wenige  Nabelbrüche  heilen  von  selbst,  wenn  nicht  frühzeitig,  so 
doch  späterhin,  wenn  die  Bauchmuskeln  durch  ausgiebige  Benutzung  er¬ 
starken.  Für  gewöhnlich  aber  bedarf  es  der  Behandlung  durch  geeignete 
Kompressionsverbände.  Am  zuverlässigsten  ist  immer  noch  der  Heftpflaster¬ 
verband,  der  entweder  mit  dachziegelförmig  sich  deckenden  schmäleren 
Streifen  über  zwei  von  der  Seite  herangezogenen  Hautfalten  oder  mit  zwei 
breiten,  über  einer  flachen  Pelotte  oder  einem  Wattebausch  sich  kreuzenden 
Stücken  angelegt  wird.  Wenn  man  die  Bäder  einschränkt,  möglichst  reiz¬ 
loses  Pfaster  nimmt  und  es  bei  der  geringsten  Lockerung  erneuert,  so  tritt 
nur  selten  Ekzem  auf  %  Bei  sachgemäßer  Handhabung  sind  viele  Brüche  nach 
4  bis  8  Wochen  verschwunden.  Indessen  gibt  es  zahlreiche  hartnäckige  Fälle. 
Mit  Beharrlichkeit  kommt  man  aber  auch  da  noch  allmählich  vorwärts. 
Operative  Beseitigung  kommt  nur  in  Frage,  wenn  der  Bruch  bis  ins  zweite 
Jahr  allen  Heilversuchen  widersteht  und  Neigung  zur  Vergrößerung  zeigt. 

E.  Funktionsstörungen  im  Beginne  des  extrauterinen  Lebens. 

1.  Icterus  neonatorum *  2). 

Ein  Ikterus,  der  durch  gewisse  Eigentümlichkeiten  gekennzeichnet  ist 
und  deshalb  als  Icterus  neonatorum  allen  anderen  Formen  gegenübergestellt 
wird,  entwickelt  sich  bei  einer  außerordentlich  großen  Zahl  von  Neugebore¬ 
nen  (Cruse  85%,  Ada  Hirsch  84%,  Porak  80%  usw.).  Frühgeborene 
werden  ausnahmslos  ikterisch.  Die  Befunde  von  Bilirubinkristallen  (Orth, 
Neu  mann)  in  den  Geweben  auch  nicht  ikterischer  Kinder  deuten  darauf 
hin,  daß  auch  bei  Ausgetragenen  noch  häufiger,  als  die  angeführten  Ziffern 
besagen,  Gallenfarbstoff  zirkuliert.  In  Einklang  damit  konnte  mit  einer 
besonderen  Methodik  —  Anämisierung  der  Haut  durch  Kollodiumanstrich 
und  Beobachtung  der  Färbung  des  später  folgenden  leichten  örtlichen 
Ödems  —  eine  Gelbfärbung  auch  bei  scheinbar  Nichtikterischen  festgestellt 
werden,  so  daß  die  Zahl  der  positiven  Fälle  auf  97%  steigt  3). 

Die  wichtigsten  Kennzeichen  des  Zustandes  sind:  Beginn  am  zweiten  bis 
dritter  Lebenstage,  zumeist  verhältnismäßig  kurze  Dauer,  Mangel  nennens¬ 
werter  Störungen  des  Allgemeinbefindens,  eigenartige  Verteilung  der  Ver¬ 
färbung  und  Fehlen  gelösten,  mit  der  Gmelinschen  Probe  nachweisbaren 
Gallenfarbstoffes  im  Urin.  Namentlich  der  letzte  Umstand  ist  von  progno¬ 
stischer  und  diagnostischer  Wichtigkeit.  Denn  nicht  jeder  Ikterus  in 
den  ersten  Lebenstagen  ist  ein  wirklicher  Icterus  neonato¬ 
rum  mit  seiner  Gutartigkeit. 

Die  Gelbfärbung  kann  eben  angedeutet  sein  oder  sie  ist  durch  alle 
Stufen  hindurch  bis  zu  hohen  Graden  ausgebildet.  Das  Allgemeinbefinden 
ist  häufig  nicht  sichtlich  gestört,  nur  größere  Schläfrigkeit  und  Neigung  zu 
Kratzen  fallen  oft  auf  und  sind  wohl  als  Folgen  der  Cholämie  zu  deuten.  Eine 

J  Ungeeignet  wegen  leichtei  Verschieblichkeit  und  Beförderung  der  Hautreizung 
sind,  die  viel  verbreiteten  schwarzen  Gummibinden;  besser  schon  die  aus  übersponne- 
nem  elastischen  Stoff.  Die  Pelotte  muß  flach,  nicht  knopfartig  sein.  Älteren  Säuglingen, 
die  schon  sitzen  oder  gehen,  gebe  ich  am  liebsten  eine  Pelotte  mit  Stahlfeder. 

2)  Ältere  Lit.  bei  Runge:  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage,  1906.  Ylppö,  Z.  K. 
9.  1913,  Neuere  bei  Volhardt:  E.  i.  M.  K.  37,  1930. 

3)  Ada  Hirsch:  Z.  K.  9.  1913. 
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genauere  Beobachtung  hat  allerdings  einen  der  Stärke  des  Ikterus  parallel 
gehenden  größeren  Betrag  und  einen  langsameren  Ausgleich  des  anfänglichen 
Gewichtsverlustes  erkennen  lassen  (Cruse,  Porak,  Hofmeier),  und  viel¬ 
fach  werden  dyspeptische  Störungen  beobachtet.  Aber  diese  Abweichungen 
müssen  nicht  unbedingt  eine  Folge  der  Gelbsucht  sein,  wie  manche  anneh¬ 
men;  ebensogut  kann  man  sie  für  primär  und  ihre  Rückwirkung  auf 
den  Kräftezustand  als  Ursache  ansehen,  daß  die  Gelbsucht  stärker  hervortritt 
und  länger  erhalten  bleibt.  Die  eigenartige  Verteilung  der  ikteri- 
schen  Verfärbung  kommt  dari  nzum  Ausdruck,  daß  nicht,  wie  beim  Icte¬ 
rus  catarrhalis,  die  Konjunktiven  zuerst  betroffen  sind,  sondern  die  Haut, 
zunächst  und  in  leichten  Fällen  allein  Gesicht  und  Brust;  es  folgen  Bauch, 
Oberarme  und  Oberschenkel;  erst  zuletzt  kommen  Finger,  Zehen  und  Augen 
an  die  Reihe.  Gelegentliche  Sektionen  haben  belehrt, daß  zwar  ein  verbrei¬ 
teter  Gewebsikterus  besteht,  der  sich  bei  geringer  Ausbildung  auf  die  Intima 
der  Arterien  beschränkt,  daß  aber  auffallenderweise  Niere  und  Milz  nur  ganz 
wenig,  die  Leber  gar  nicht  beteiligt  ist  (Birsch-Hirschfeld,  Runge),  ge¬ 
rade  das  Umgekehrte  also,  wie  beim  Stauungsikterus.  Ferner  erscheinen 
reichlich  die  erwähnten  Bilirubinkristalle  in  den  Geweben  und  im  Blut. 

Der  Stuhl  ist  gallig  gefärbt,  der  Urin  is  hellgelb  und  enthält  keinen 
direkt  mit  der  Gmelinschen  Probe  nachweisbarengelösten  Gallenfarbstoff ; 
positiv  ist  die  Reaktion  erst  nach  Eindampfen  und  Extraktion  größerer 
Mengen  und  auch  dann  nur  bei  sehr  hochgradigen  Fällen  (Cruse).  Dagegen 
wird  pas  Pigment  in  der  Form  von  frei  oder  in  Zylindern  und  Zellen 
liegenden  Körnchen,  den  ,,masses  jaunes“  Parrots  und  R  ob  ins  ausge¬ 
schieden  und  findet  sich  als  Bilirubininfarkt  neben  dem  Harnsäureinfarkt 
in  den  Markkegeln. 

Dieses  absonderliche  Verhalten  ist  nach  Ylppö  auf  folgende  Weise  zu  erklären: 
Voraussetzung  für  die  Lösung  des  Pigments  ist  die  Gegenwart  genügender  Mengen  von 
Gallensäuren;  da  diese  im  Harne  des  Neugeborenen  nur  in  Spuren  auftreten,  fällt  es 
als  Niedei schlag  aus.  Die  Abwesenheit  der  Gallensäuren  dürfte  daher  rühren,  daß 
der  Farbstoff  nicht  aus  der  Leber,  sondern  aus  dem  Blut  stammt. 

Eine  befriedigende  Aufklärung  über  die  Ursache  der  Gelbsucht  hat  lange 
Zeit  gefehlt. 

Die  früheren  Theorien  waren  sehr  verschiedener  Art.  Keine  von  ihnen  hat  der  kri¬ 
tischen  Nachprüfung  Stand  gehalten  und  deshalb  bedürfen  sie  heute  nicht  mehr  der 
erneuten  Besprechung.  Aber  Pflicht  der  Jetztzeit  ist  es,  hervorzuheben,  daß  in  ihnen 
bereits  die  zwei  Hauptgedanken  ausgesprochen  sind,  auf  deren  Vereinigung  die  neueren 
Ansichten  beruhen,  nämlich,  der  Gedanke  der  hämatogenen  Entstehung  des  Farbstoffs 
durch  Zerfall  der  roten  Blutkörperchen  (Hofmeier,  Silbermann)  auf  der  einen 
Seite,  und  der  einer  Gallenstauung  infolge  eines  Mißverhältnisses  des  relativ  ungenü¬ 
genden  Gallenabflusses  und  der  abundanten  Gallensekretion,  die  nach  der  Geburt  ein¬ 
setzt  (Cohnheim,  Knöpfelmache r).  So  ist  denn  die  heutige  gut  fundierte  Erklä¬ 
rung1)  die  folgende:  Schon  in  der  letzten  Fetalzeit  ist  eine  physiologische  Cholaemie 
vorhanden,  die  sich  im  Blute  des  Nabelstranges  und  im  Blute  der  Neugeborenen  nach- 
weisen  läßt  (Hirsch,  Ylppö).  Nach  der  Geburt  setzt  eine  intensivere  Gallensekretion 
ein.  Die  Ursache  hierfür  ist  der  in  den  ersten  Lebenstagen  stattfindende  Blutzerfall, 
der  die  Zahl  der  Erythrozyten  von  den  fötalen  6-8  Mihionen  auf  die  4  y2  Millionen  des 
Säuglings  vermindert.  Die  bei  diesem  Zerfall  entstehenden  Pigmente  werden  der  Leber 
zugeführt,  die  sie  als  Bilirubin  ausscheidet.  Dauert  während  der  Periode  der  Adaption 
des  Fötalblutes  an  die  extrauterinen  Bedingungen  die  beim  Fötus  physiologische,  an  der 
fötalen  Cholaemie  erkennbare  Ausscheidungsinsuffizienz  noch  an,  so  kommt  es  zur 
Hyperbilirubin  aemie  und  Ikterus.  Beide  werden  um  so  stärker  sein,  je  länger  einerseits 
diese  Insuffizienz  bestehen  bleibt  und  je  stärker  andererseits  der  Blutzerfall  ist.  Daher 
auch  die  verstärkte  Disposition  der  Frühgeburten. 

Ü  Siehe  Goldbloom  u.  Gottlieb :  Am.  J.  d.  ch.  38.  1929. — Volhardt:  1.  c. — 
Anselmino  u.  Hoffmann:  Arch.  G.  143.  1931  u.  Kl.  W.  Nr.  3.  1931. 
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Die  Dauer  der  Gelbsucht  schwankt  zwischen  einigen  Tagen  und  2  bis  3 
Wochen;  bei  Frühgeborenen  oder  Debilen  kann  sie  noch  erheblich  länger 
sein.  Unter  dem  Einfluß  hin  zu  tretender  Erkrankungen  kann  auch  ein  im 
Abklingen  befindlicher  Ikterus  rückfällig  werden.  Sehr  selten  sieht  man  einen 
solchen  Ikterus  prolongatus  auch  bei  ausgetragenen  und  kräftigen 
Kindern;  in  einem  meiner  Fälle  war  erst  in  der  7.,  in  einem  zweiten  erst  in 
der  12.  Woche  Entfärbung  eingetreten.  Es  bestand  keine  Anaemie  und 
niemale  postive  Gmelinsche  Reaktion;  die  Milz  war  eben  fühlbar  und  ging 
mit  der  Entfärbung  zurück.  Die  Mutter  des  zweiten  Kindes  stammte  aus 
einer  Familie,  in  der  Gallensteinleiden  sehr  verbreitet  waren,  und  hatte 
selbst  mehrfach  Gallensteinkolik  mit  Ikterus  gehabt. 

4  Monate  dauerte  ein  dritter  Fall.  Säugl.  15  Wochen  alt  mit  leidlich  normalem 
Gewicht  und  leichten  Symptomen  von  Hypothyreosis  (dicke  Zunge,  rauhe  Stimme, 
Meteorismus,  Obstipation,  Nabelbruch,  Anorexie.  Deutlicher  Ikterus,  der  seit  Ge¬ 
burt  besteht.  Im  Urin  Gallenfarbstoff  0,  Stühle  normal  gefärbt.  65%  Hämoglobin, 
3, 8Million.  Erythrozyten.  Keine  vermehrten  Kernhaltigen.  Resistenz  0,52 — 0,32;  Serum 
hell.  Nichts  für  Icterus  haemolyticus  bei  Vater,  Mutter,  Familie.  Unter  täglich  o.l 
Thyreoidin  schnelle  Besserungder  Hypothyreose.  Ikterus  nach  3  Wochen  verschwunden. 

Nicht  jeder  Ikterus  beim  Neugeborenen  ist  übrigens  ein  Ikterus  neonato¬ 
rum  im  strengen  Sinne  mit  seiner  unbedingten  Gutartigkeit.  Schon  in  so 
frühem  Alter  kommen  gelegentlich  noch  andere  Formen  der  Gelbsucht 
vor1),  denen  gegenüber  die  richtige  Diagnose  um  so  wichtiger  ist,  als 
sie  zumeist  weniger  harmloser  Natur  sind.  Alle  diese  Zustände  sind  im 
Gegensatz  zum  eigentlichen  Icterus  neonatorum  durch  das  Auftreten  reich¬ 
lichen  gelösten  Gallenfarbstoffes  im  Urin  und  dadurch  bedingte  positive 
Gmelinsche  Reaktion  ausgezeichnet. 

2.  Albuminurie  2). 

Ausnahmslos  zeigt  sich  im  Urin  der  Neugeborenen  bei  Zusatz  verdünnter 
Essigsäure  und  nachträglicher  Verdünnung  ein  geringer  Niederschlag  des 
seiner  Natur  nach  noch  strittigen,  eiweißartigen  ,, Essigsäurekörpers“,  da¬ 
neben  in  mehr  als  90%  noch  Spuren  anderen  Eiweißes.  Diese  sogenannte 
,  Albuminurie  der  Neugeborenen“  beginnt  am  ersten  Tage,  hält  sich  kurze 
Zeit  und  ist  spätestens  am  5.  oder  6.  Tage  wieder  verschwunden.  Ihre  Ur¬ 
sachen  sind  unbekannt,  Hypothesen  darüber  um  so  zahlreicher,  so  beispiels¬ 
weise  Bezugsnahme  auf  die  bei  der  Umwandlung  des  Kreislaufes  und  während 
der  Geburt  gesetzten  Zirkulationsstörungen  (Martin,  Rüge,  Dohrn),  un¬ 
vollständige  Entwicklung  der  Glomeruli  (Ribbert),  Nierenreizung  bei  der 
in  die  gleiche  Zeit  fallende  starken  Harnsäureausscheidung  (Reusing, 
Flensburg,  Camerer,  Sjöqvist)  und  ähnliches.  Der  Parallelismus  mit 
dem  Gewichtsverlauf  ist  augenscheinlich,  und  so  liegt  auch  die  Frage,  ob 
nicht  die  diesen  bestimmenden  Faktoren  auch  für  die  Albuminurie  in  Be¬ 
tracht  kommen,  um  so  näher,  als  bekanntlich  akute  Gewichtsverluste  auch 
späterhin  gerne  mit  Eiweißausscheidung  einhergehen.  In  der  Tat  ist  es  ge¬ 
lungen,  den  Zusammenhang  des  Befundes  mit  den  ungenügenden  Trink¬ 
mengen  der  ersten  Lebenstage  zu  beweisen3). 


0  Siche  Kapitel  Lebererkrankungen. 

2)  Lit.  Czerny  und  Keller:  1.  c.  I.  Kap.  7.  Gundobin:  Besonderheiten  des 
Kindesalters.  Berlin  1912.  Heller:  Z.  K.  7.  1913.  Franz  und  v.  Reuß:  Z.  K.  11. 
1914.  Ewald:  M.  G.  G.  43.  1916. 

3)  Faerber  u.  Boutemard:  J.  K.  113.  1926. 
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Jedenfalls  darf  die  Erscheinung  noch  ebenso  im  Rahmen  der  Norm  ge- 
uldet  werden,  wie  die  Gewichtsabnahme,  der  Ikterus  und  die  Epithelab¬ 
schuppung.  Erst  eine  Albuminurie,  die  die  erste  Woche  überdauert,  ist  als 
krankhaft  anzusehen. 

9 

3.  Harnsäureinfarkt. 

Neben  der  Albuminurie  ist  für  den  Harn  der  Neugeborenen  charakteris¬ 
tisch  ein  eigentümliches  Sediment:  aus  kristallinischen,  körnigen  Massen 
bestehende  braune  Urat-  oder  uratbedeckte  hyaline  Zylinder,  staubförmige 
Urat-Niederschläge,  Epithelien.  Dieses  Sediment  ist  der  klinische  Ausdruck 
der  Ausscheidung  des  Harnsäureinfarktes1). 

Der  Harnsäureeinfarkt  erscheint  in  der  Form  flammig  von  den  Papillen  in  die  Mark¬ 
kegel  ausstrahlender,  nach  der  Rinde  zu  verschwindender,  orangefarbener  Streifen,  die 
bei  schwachen  Kindern  sich  noch  mehrere  Wochen  nach  der  Geburt  finden  können. 
Mikroskopisch  handelt  es  sich  um  in  organische  Grundsubstanz  eingebettete  Urate. 

Die  Entstehungsweise  des  Infarktes  unterliegt  noch  der  Erörterung.  Vorausset¬ 
zung  ist  eine  vermehrte  Anwesenheit  von  Harnsäure,  dienach  den  vorliegenden 
Angaben  tatsächlich  vorhanden  ist.  Die  Harnsäure  nimmt  beim  Neugeborenen  mit 
einem  so  hohen  Prozentsatz  am  Gesamt-N  des  Harnes  teil,  daß  die  Verhältnisse  des 
späteren  Alters  weit  Zurückbleiben.  Die  Ursache  der  reichlichen  Harnsäurebildung 
wird  gesucht  in  reichlichem  Zugrundegehen  nukleinhaltigen  Zellmaterials  [Flensburg, 
Schreiber  2)]  besonders  der  beim  Neugeborenen  vermehrten  Leukozyten  [Bayern, 
Schiff,  Gundobin3)L  Rietschel4)  hält  es  für  möglich,  daß  die  Harnsäure  aus 
dem  Mekonium  stammt,  das  reichliche  Mengen  davon  enthält. 

Es  ist  noch  zu  erklären,  warum  sich  die  Harnsäure  in  Gestalt  des  Infarkts  nieder¬ 
schlägt  und  nicht  in  gelöster  Form  den  Körper  verläßt  oder  Konkremente  im  Nieren¬ 
becken  bildet.  Denn  den  Infarkt  teilt  der  Neugeborene  nur  mit  dem  Gichtiker,  und 
schon  wenige  Wochen  später  führt  erheblicher  Gewebezerfall  zwar  häufig  zu  Konkre¬ 
mentbildung,  aber  nur  ausnahmsweise  zum  Infarkt.  Hier  wird  auf  eine  organische 
Grundsubstanz  zurückgegriffen,  deren  Anwesenheit  in  den  Kanälen  die  Ursache  für 
das  Haften  der  Urate  sein  soll.  Von  einigen  Forschern  wird  sie  als  Folge  der  Harnsäure- 
abscheidung  angesehen;  Hofmeier  leitet  sie  von  der  mechanischen  Reizung  des 
Epithels  durch  die  Salzstäubchen  ab,  Ebstein  und  Schreiber  sehen  in  ihr  die  Reste 
der  unter  der  Giftwirkung  der  Harnsäure  zerfallenden  Epithelien.  Umgekehrt  hält 
Flensburg,  wie  vorher  schon  Ribbert,  das  Gerüst  für  das  Primäre.  Er  wies  in  den 
Harnkanälchen  eine  eiweißartige  Substanz  nach,  die  beim  Fötus  und  eben  Geborenen 
normalerweise  abgesondert  werde  und  das  Stroma  für  den  Niederschlag  bilde.  Spiegel¬ 
berg,  Czerny  und  Keller  machen  darauf  aufmerksam,  daß  trotzdem  das  Rätsel 
der  Infarktbildung  nicht  gelöst  sei.  Denn  alle  Bedingungen:  vermehrte  Harnsäure¬ 
ausscheidung,  saure  Reaktion  des  Harnes  und  Sekretion  eiweißartiger  Substanz  in  der 
Niere  finden  sich  auch  beim  Erwachsenen,  ohne  daß  es  zu  Infarktbildung  kommt. 
Der  letzte  Grund  des  Unterschiedes  zwischen  neugeborenem  und  älterem  Organismus 
ist  also  noch  unbekannt. 

Typischer  Infarkt  ist  übrigens  auch  bei  älteren  Säuglingen  nicht  so  ganz  selten.  Man 
sieht  ihn  z.  B.  bei  den  Sektionen  von  Kindern,  die  im  2.  und  3.  Monat  nach  Brech¬ 
durchfall  mit  starker  Abmagerung  und  Anurie  zugrunde  gegangen  sind. 


4.  Schwangerschaftsreaktionen  5). 

Halb  an  hat  als  erster  gelehrt,  daß  einige  auffällige  Erscheinungen  beim 
Neugeborenen  als  Nachwirkung  der  Hormone  zu  deuten  sind,  die  während 
des  Fötal! ebens  mit  der  gegenseitigen  Beeinflussung  von  Mutter  und  Frucht 

p  Lit.  vgl.  Czerny-Keller:  1.  c.  Kapitel  8. 

2)  Über  die  Hainsäure.  Stuttgart  1899.  S.  94  und  Z.  kl.  M.  38. 

3)  Lit.  s.  Japha:  Die  Leukozyten  usw.  J.  K.  53. 

4)  M.  K.  22.  1921. 

5)  Lit.  Thomas:  Innere  Sekretion  in  d.  ersten  Lebenszeit.  Jena,  Fischer  1926. 
Derselbe:  Handbuch  d.  inneren  Sekretion  (Max  Hirsch)  t.  2.  1929.  Leipzig,  Kabitzsch. 
Derselbe:  Ki.  Pra.  5.  Nr.  4.  1934.  Neumann v Schwangerschaftsreaktionen  im  Neu 
geborenenorganismus.  Berlin,  O.  Elsner.  1930. 
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—  der  „Synkainogenese“  (A.  Kolm)  — -auf  die  Frucht  übergehen.  In  neuerer 
Zeit  erhielt  die  Auffassung  ihre  Bestätigung  durch  den  Nachweis  der  Hypo¬ 
physen-  und  Ovarialhormone  in  Blut  und  Harn  der  Neugeborenen,  der  bis 
zum  5.  Tag  möglich  ist.  Zu  diesen  ,, Schwangerschaftsreaktionen“  gehören 
neben  der  Hypertrophie  der  Prostata,  der  Follikelbildung  in  den 
Ovarien,  der  Hyperaemie  und  wahrscheinlich  auch  der  Seborrhöe  der 
Haut  die  folgenden  Zustände: 

Brustdrüsenschwellung1).  Bei  vielen  Kindern  beiderlei  Geschlechts  findet 
sich  vom  dritten  oder  vierten  Lebenstage  ab  eine  leicht  empfindliche  Schwel¬ 
lung  der  Mamma,  häufig  beiderseits  gleichmäßig,  zuweilen  einseitig  stärker. 
Sie  wächst  bis  in  die  Mitte  der  zweiten  Woche  und  geht  dann  langsam  wieder 
zurück  2).  Währenddessen  entleert  die  Drüse  bei  leichtem  Druck  die  ,, Hexen¬ 
milch“,  die  nach  Aussehen  und  chemischer  sowohl  wie  mikroskopischer 
Beschaffenheit  dem  Kolostrum  sehr  nahe  steht.  Diese  Milch  ist  in  der 
Tat  das  Erzeugnis  eines  der  echten  Laktation  entsprechenden  Sekretions¬ 
vorganges  und  hat  mit  diesem  auch  gemeinsam  die  Steigerungsfähigkeit 
durch  regelmäßige  Entleerung.  Wiederholtes  Ausdrücken  vermehrt  ihre 
Menge,  vergrößert  den  Umfang  der  Drüse  und  verlängert  die  Dauer  der 
Absonderung. 

Die  Entstehung  der  Schwellung  wurde  früher  auf  einen  vermehrten  Blut- 
zufluß  zurückgeführt  (Vier or dt),  und  somit  wurde  sie  aufgefaßt  als  Teil¬ 
erscheinung  der  allgemeinen  Kongestion  nach  der  Oberfläche,  die  sich  nach 
der  Geburt  einstellt.  Mit  Recht  wird  diese  Deutung  jetzt  als  unzulänglich 
zurückgewiesen  und  angenommen,  daß  die  Hormone,  die  die  Laktation  der 
Mutter  in  Tätigkeit  setzen  (S.  13),  durch  plazentaren  LTbergang  auch  in 
der  Frucht  wirken  und  so  das  Wachstum  und  die  Absonderung  der  kind¬ 
lichen  Milchdrüse  einleiten.  Basch3)  ist  es  gelungen,  durch  Verabfolgung 
von  Plazentarsekretin  die  erloschene  Milchabsonderung  junger  Kinder  aufs 
neue  hervorzurufen. 

Die  Brustdrüsenschwellung  soll  man  nicht  anrühren  und  irgend  erhebliche 
Grade  sogar  durch  Watteverbände  vor  äußeren  Reizungen  schützen.  Drückt 
man  dagegen  die  Milch  aus,  so  verhindert  man  die  Rückbildung  4)  und  be¬ 
günstigt  das  Entstehen  einer  eitrigen  Mastitis,  die  sich  in  nicht  mißhandel¬ 
ten  Drüsen  nur  ausnahmsweise  festsetzt.  Sie  kann  auf  treten  als  zirkumskrip¬ 
ter  gutartiger  Abszeß,  der  nach  Eröffnung  glatt  abheilt,  oder  als  Phlegmone, 
von  der  wir  nicht  wissen,  wo  und  wie  sie  enden  wird.  Man  kann  da  umfang¬ 
reiche  Ausdehnung  nach  Breite  und  Tiefe,  Rippennekrose,  Pleuritis,  Pyämie 
erleben.  Glücklicherweise  sind  bei  energischem  Eingriff  diese  Ausgänge  nur 
selten.  Ausgedehnte  eitrige  Infiltrierung  bei  Mädchen  birgt  die  Gefahr  der 
späteren  Drüsenatrophie;  auch  der  Narbenzug  kann  die  Warze  zum  Saug¬ 
geschäft  untauglich  machen.  Auch  in  diesem  Alter  soll  die  Schnittführung 
auf  die  Verletzung  möglichst  weniger  Drüsengänge  Bedacht  nehmen. 

Vaginalblutungen5).  Emen  oder  mehrere  Tage  anhaltende,  später  nicht 
wiederkehrende  Abgänge  von  Blut  aus  der  Vagina  neugeborener  Mädchen, 

p  Lit.  bei  Runge:  1.  c.  Raubitschek:  Z.  H.  15.  1902.  Ibrahim:  1.  c.  Gruber: 
Z.  K.  30.  1921.  Holland:  M.  G.  G.  87  1924. 

2)  Nach  Rosenblatt  (Zentr.  G.  1922.  Nr.  38)  beschleunigen  kleine  Gaben  von 
Kampfer  den  Rückgang  der  Milchabsonderung. 

3)  M.  m.  W.  1911.  Nr.  43. 

4)  Fonseca  u.  Castro  (ref.  Zentralbl.  g.  K.  25.  S.  347)  fanden  noch  im  11.  Monat 
Milchsekretion . 

5)  Lit.  Eröss:  Arch.  K.  13.  Jardine:  Br.  m.  j.  11.  Sept.  1897.  Zappert:  W.  m. 
W.  1903.  Nr.  31. 

Finkelstem,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  12 
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sind  nicht  allzu  selten  und  betreffen  vorzugsweise  kräftige  Kinder.  Shukow- 
sky  L  zählt  35  Fälle  auf  10000;  Zacharias *  2)  10  auf  400.  Durch  einen  zum 
Spekulum  umgewandelten  Ohrtrichter  läßt  sich  erkennen,  daß  die  Blutung 
aus  dem  Uterus  kommt,  und  einige  Sektionsbefunde  lehren,  daß  sie  dem 
hyperämischen,  aber  sonst  normalen  Endometrium  entstammt. 

In  dem  einzigen  von  mir  sezierten  Falle  3)  eines  wohlentwickelten,  schwer  geborenen 
und  am  4.  Tage  asphyktisch  verstorbenen  Mädchens,  bei  dem  am  2.  Tage  geringe 
Blutungen  aus  den  Nabelgefäßen  und  dem  Uterus  begonnen  hatten,  fanden  sich  in 
beiden  Ovarien  erbsengroße  mit  blutigem  Inhalt  gefüllte  Zysten,  punktförmige  Extra¬ 
vasate  in  den  Ovarien  und  den  blutgefüllten  Tuben  und  eine  hnsengroße  Suffusion 
des  mikroskopisch  normalen  Endometriums,  außerdem  Lungenatelektase.  Blut  und 
Organe  steril. 

Bei  Knaben  kommt  zuweilen  eine  Haematurie  vor,  die  aus  der  hyper¬ 
aemischen  Prostata  stammen  soll  (Halb an). 

Gelegentlich  stehen  noch  andere  Vorgänge  in  Frage.  Nach  Eröss  kommen 
auch  Endometritiden  vor,  und  Aichel4)  erklärt  die  Blutung  für  pathogno- 
monisch  für  eine  Endometritis  gonorrhoica  neonatorum.  Auch  bei  allgemeiner 
hämorrhagischer  Diathese  sind  zuweilen  Genitalblutungen  vorhanden. 

Ein  weitaus  größeres  und  Fragen  allgemeiner  Art  streifendes  Interesse  beansprucht 
die  Tatsache,  daß  schon  von  den  frühesten  Monaten  an  periodisch  sich  wieder¬ 
holende  Blutungen  eintreten  können,  die  alle  Eigenschaften  der  Menstruation  dar¬ 
bieten,  und  deren  Natur  durch  Sektionen,  die  die  gleichzeitige  Ovulation  festzustellen 
gestatteten,  als  echte  Menstruation  —  M  enstruatio  praecox  —  gesichert  ist5).  Sie  be¬ 
ginnen  schon  in  den  ersten  Tagen  und  Wochen,  häufiger  im  zweiten  und  dritten  Viertel¬ 
jahr  oder  auch  später,  und  schließen  zuweilen  erst  an  eine  Serie  unregelmäßiger  nicht 
periodischer  Blutungen  an.  Immer  scheint  damit  eine  vorzeitige  Entwicklung  der 
Geschlechtsteile  verbunden,  vielfach  auch  eine  solche  der  sekundären  Geschlechts¬ 
charaktere  (Brüste,  Becken),  zuweilen  des  gesamten  Wachstums.  Kuß  maul  faßte 
diese  Vorkommnisse  unter  dem  Namen  der  isolierten  geschlechtlichen  Früh¬ 
reife  zusammen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  liegen  rein  funktionelle  Störungen  des 
endokrinen  Systems  zugrunde,  manchmal  indessen  wirkliche  Ovarialerkrankungen 
(maligne  Tumoren)  oder  Hypophysengeschwülste  oder  Hypophysenschädigungen  bei 
andersartigen  Gehirnleiden  (Hydrozephalus).  Nach  neueren  Erfahrungen  können  auch 
Hypernephrome  Ähnliches  machen.  Für  eine  dritte  Abteilung  endlich  fehlt  jedwedes 
erklärende  Moment.  In  der  Praxis  interessiert  vor  allem  die  Frage,  was  aus  diesen 
Kindern  wird.  Einige  unter  ihnen  zeigen  keinerlei  sonstige  Wachstumsanomalien,  und 
mit  der  Zeit  gleicht  sich  das  Mißverhältnis  zwischen  örtlicher  und  allgemeiner  Ent¬ 
wicklung  aus.  Andere  machen  schon  früh  übermäßige  körperliche  Fortschritte,, 
während  die  Intelligenz  dem  wahren  Alter  entspricht.  Gerade  deswegen  können  sie 
leicht  zu  sexuellen  Zwecken  mißbraucht  werden,  trotzdem  ihr  eigener  Geschlechtstrieb 
nicht  oder  nicht  ungewöhnlich  ausgebildet  ist.  Auch  hier  tritt  schließlich  eine  Verlang¬ 
samung  des  Fortschrittes  ein,  so  daß  im  Pubertätsalter  normale  Verhältnisse  erreicht 
sind.  Eine  so  günstige  Prognose  darf  natürlich  erst  dann  gestellt  werden,  wenn  durch 
genaue  Untersuchung  die  Gegenwart  eines  malignen  Tumors  ausgeschlossen  wurde. 

Weit  mehr  als  die  periodischen  sind  unregelmäßige  Genitalblutungen  ohne 
vorzeitige  Entwicklung  der  Schamteile  der  Herkunft  aus  angeborenen  malignen 
Tumoren  des  Uterus,  der  Ovarien  und  der  Vagina  6)  dringend  verdächtig.  Am  häufigsten 
ist  das  angeborene  polypöse  Sarkom  der  Scheide,  das  nur,  wenn  es  in  den  ersten 
Anfängen  ausgerottet  wird,  einige  Aussicht  auf  Ausbleiben  tödlicher  Rezidive  breitet. 

Nach  Dobszay7)  ist  auch  der  Vaginalfluor  (Vulvovaginitis  desquama- 
tiva  Epstein)  eine  Schwangerschaftsreaktion.  Durch  Verabreichung  größe- 

Ü  Ref.  J.  K.  57. 

2)  M.  Kl.  1914.  Nr.  44. 

3)  Ein  ähnlicher  von  Schultz  bei  Kuß  maul:  Würzb.  m.  W.  1862. 

4)  B.  G.  G.  2. 

5)  Lit.  Neurath:  E.  i.  M.  K.  4.  1909.  Lewy:  Arch.  G.  99.  1913.  Ivrasemann:  M. 
K.  19.  1921. 

6)  Lit.  Adler:  Arch.  G.  G.  133.  1928.  Kehrer  u.  Neumann :  M.  G.  G.  81.  1929. 

7)  J.  K.  145.  1935. 


S  ch  wan  ge  rsch  af  t  sre  a  kt  ionen , 


m 


rer  Mengen  Follikelhormon  konnte  ein  gleicher  Prozeß  bei  älteren  weib¬ 
lichen  Säuglingen  erzeugt  werden. 

Genitalödem  1).  Zu  den  Schwangerschaftsreaktionen  gehört  vielleicht  auch 
das  Ödem  der  Vulva  neugeborener  Mädchen  (Halban,  Zappert),  das  früher 
auf  Stauung  während  der  Geburt,  Druck  der  Schenkel  in  der  fötalen  Lage 
oder  Zirkulationsstörungen  im  Bauchgefäßgebiet  nach  der  Abnabelung  be¬ 
zogenwurde.  Etwas  Entsprechendes  kommt,  freilich  wesentlich  seltener,  auch 
bei  Knaben  vor. 

Die  Zurechnung  der  nicht  seltenen  Pigmentierung  der  Linea  alba  zu  den 
Schwangerschaftsreaktionen  (Epstein)  2)  ist  wohl  nicht  gerechtfertigt,  da 
dieses  Zeichen  auch  bei  älteren  Kindern  vorkommt. 

Erythema  toxicum3).  Bei  etwa  der  Hälfte  aller  Neugeborenen  tritt 
meist  am  2.  oder  3.  Lebenstage,  manchmal  früher,  spätestens  am  10.  Tage 
(nach  eigener  Beobachtung  noch  am  14.  Tage)  ein  polymorphes,  teils  fleckiges, 
teils  papulöses  Exanthem  auf,  das  2 — -16  Tage  stehen  bleibt,  und  dann  mit 
Hinterlassung  einer  zarten  Schuppung  verschwindet:  Erythema  papula- 
tum  (Steiner),  E.  toxicum  (Leiner).  Im  Blute  findet  sich  eine  Ver¬ 
mehrung  der  eosinophilen  Leukozyten,  die  ausnahmsweise  10%  überschrei¬ 
tet;  reicher  an  Eosinophilen  ist  das  Gewebe  der  Eff  Kreszenzen  selbst.  Neben 
einer  wechselnden  Zahl  der  eben  geschilderten  Schwangerschaftsreaktionen 
ist  gleichzeitig  auffallend  häufig  eine  akute  Hydrozele  vorhanden,  ferner 
ein  Reizzustand  des  Darmes,  der  dem  ,, Übergangskatarrh1  ‘  der  Neugebore¬ 
nen  entspricht4).  Mayerhofer  und  Lemez  deuten  dieses  Syndrom  als 
eine  allergische  Reaktion,  die  durch  den  Übergang  ,, individualfremder“ 
Stoffe  von  der  Mutter  auf  den  Säugling  hervorgerugen  wird. 

1)  Siehe  auch  Kapitel  nicht  nephritische  Oedeme  (S.  808). 

2)  Act.  p.  11.  1930. 

3)  Mayerhofer  u.  Lypolt-Kraj  novic :  Z.  K.  43.  1927.  Lemez:  ibid.  t.  45. 
1928. 

4)  Siehe  Ernährungsstörungen  der  Brustkinder  (S.  326). 
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Die  allgemeinen  Störungen  des  Körperaufbaues. 

Wir  haben  in  den  ersten  Kapiteln  das  Bild  des  menschlichen  Säuglings 
gezeichnet,  wie  es  sich  unter  normalen  äußeren  und  inneren  Bedingungen 
gestaltet.  Daß  sich  im  Einzelfalle  innerhalb  einer  gewissen  Breite  Abweichun¬ 
gen  von  dieser  Norm  ergeben  können,  bedarf  nicht  näherer  Ausführung. 
Gewisse  Unterschiede  im  Gange  der  Körpergewichtskurve  und  im  End¬ 
ergebnis  des  Massen-  und  Längenwachstums,  in  der  Ausbildung  des  Knochen¬ 
systems,  der  Muskulatur  und  des  Fettpolsters,  im  Fortschritte  der  statischen 
Leistungen,  der  körperlichen  und  geistigen  Regsamkeit  sind  selbstverständ¬ 
lich;  sie  sind  als  Ausdruck  von  Rassen-  und  Familieneigenheiten  in  Verbin¬ 
dung  mit  individueller  Veranlagung  zu  bewerten  und  bedingen,  so  sinnfällig 
sie  auch  bei  der  Nebeneinanderstellung  von  Extremen  erscheinen  mögen, 
noch  keineswegs  ein  grundsätzliches  Heraustreten  aus  dem  Rahmen  des 
Physiologischen . 

Von  einem  solchen  kann  erst  gesprochen  werden,  wenn  sich  der  Entwick¬ 
lungsgang  in  quantitativem  oder  qualitativem  Sinne  in  ungewöhnlichem 
Maße  vom  Durchschnitt  entfernt,  und  namentlich  auch  dann,  wenn  Zeichen 
einer  krankhaften  Abartung  der  Funktionen  offenkundig  werden,  kurzum, 
wenn  sich  Erscheinungen  darbieten,  die  mittelbar  oder  unmittelbar  auf  eine 
Störung  des  allgemeinen  Körperaufbaues  hinweisen.  Derartiges  kann  im 
Anschluß  an  eine  ungünstige  Gestaltung  der  äußeren  Lebensbedingungen 
geschehen,  wobei  die  Schädigungen  durch  die  Ernährungsweise  oder  durch 
bestimmte  exogene  Erkrankungen  in  erster  Reihe  stehen.  Diese  „Ernährungs¬ 
störungen”,  wie  sie  zusammenfassend  genannt  werden,  sind  erworben, 
nach  Anlaß,  Beginn  und  Ende  abgrenzbar,  und  stellen  somit  —  so  schwer 
und  so  langdauernd  sie  auch  gegebenenfalls  sein  mögen  - — -  grundsätzlich 
nur  zufällige  Unterbrechungen  einer  Entwicklung  dar,  deren  vorher  und 
nachher  gelegene  Abschnitte  sich  als  normal  erweisen.  Den  Ernährungs¬ 
störungen  gegenüber  steht  eine  andere  Gruppe  unter  Umständen  sehr  ähn¬ 
licher  Zustände,  die  angeboren  sind  oder  auf  angeborener  Eigen¬ 
heit  beruhen,  und  von  äußeren  Faktoren  entweder  gar  nicht  oder  nur 
insoweit  abhängig  erscheinen,  als  ihre  Symptome  unter  deren  Einwirkung 
bald  stärker,  bald  schwächer  hervortreten.  Die  schlagendsten  Beispiele  dieser 
Art  finden  sich  unter  Voraussetzungen,  die  alle  Bürgschaften  für  die  physio¬ 
logische  Entwicklung  geben,  nämlich  bei  gut  gepflegten,  von  äußeren  Schädi¬ 
gungen  verschonten  Brustkindern.  Wenn  hier  kein  normales  Gedeihen  statt¬ 
findet  und  wenn  sich  mancherlei  Merkmale  abnormer  Funktion  bemerk! ich 
machen,  so  kann  nur  der  Schluß  auf  das  Bestehen  angeborener  endogener 
Besonderheiten,  auf  Konstitutionsstörungen  das  Verständnis  anbahnen.  Mit 
besonderem  Nachdruck  drängt  sich  die  Bedeutung  verschiedener  Veranlagun¬ 
gen  namentlich  denjenigen  Ärzten  auf,  die  in  geschlossenen  Säuglingspflege- 
anstalten  Gelegenheit  haben,  eine  größere  Anzahl  von  Kindern  gleichzeitig 
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unter  gleichen  Lebensbedingungen  und  leider  auch  gelegentlich  unter  dem 
Einfluß  gleicher  äußerer  Schädlichkeiten  zu  beobachten.  Die  andere  Gestal¬ 
tung  ihrer  Entwicklung  und  ihres  ganzen  Verhaltens,  die  andere  Art  der  Reak¬ 
tion  auf  irgendwelche  Nahrungsänderungen  oder  Infektionen  heben  da  die 
abnorm  Veranlagten  scharf  aus  der  Gesamtheit  hervor.  Aber  auch  unter  den 
Verhältnissen  der  gewöhnlichen  Praxis  wird  der  aufmerksame  Beobachter 
auf  sie  viel  leichter  hingeführt,  als  unter  den  verwickelten  Verhältnissen, 
mit  denen  er  bei  Erwachsenen  zu  rechnen  hat.  Sind  doch  die  Lebensbedin¬ 
gungen  viel  einfacher,  die  Schädigungsmöglichkeiten  viel  beschränkter  und 
faßbarer  und  zugleich  in  ihrer  Wirkung  viel  prompter  und  tiefgreifender  als 
irgend  später.  So  ist  verständlich,  daß  gerade  die  Kinderärzte  zu  überzeugten 
Vertretern  der  Lehre  von  der  Konstitution  und  ihrer  Bedeutung  für  alles 
physiologische  und  pathologische  Geschehen  geworden  sind. 

Trotz  grundsätzlicher  Trennung  stehen  erworbene  Ernährungsstö¬ 
rungen  und  angeborene  Konstitutionsstörungen  in  engsten 
gegenseitigen  Beziehungen.  Die  Ernährung  beeinflußt  die  Konstitu¬ 
tion  und  vermag  daher  auf  deren  Äußerungen  nachhaltig  einzuwirken ;  die 
Konstitution  ihrerseits  gewinnt  Bedeutung  für  die  Entstehung  und  den 
Verlauf  der  Ernährungsstörung.  Von  dem  vielgestaltigen  Ineinandergreifen 
beider  wird  bei  späteren  Gelegenheiten  noch  oftmals  zu  sprechen  sein.  * 

A.  Konstitutionsstörungen. 

Eine  eingehende  Darstellung  der  Lehre  von  der  Konstitution  und  der 
Konstitutionspathologie  zu  geben,  sei  es  auch  nur  in  Beschränkung  auf  die 
Säuglingszeit,  kann  selbstverständlich  nicht  in  der  Absicht  einer  rein  kli¬ 
nischen  Darstellung  liegen1).  Es  sollen  nur  als  Grundlage  späterer  Bezug¬ 
nahme  in  Kürze  die  hauptsächlichen  Zeichen  erörtert  werden,  aus  denen  wir 
die  Gegenwart  konstitutioneller  Anomalien  erschließen,  und  die  verschiede¬ 
nen  Arten  von  Konstitutionsstörungen  erwähnt  werden,  die  man  zur  Ze;j 
zu  unterscheiden  geneigt  ist. 

Merkmale.  Konstitution  im  eigentlichen  Wortsinne  bedeutet  stoffliche 
Zusammensetzung,  Beschaffenheit.  Der  Aufbau  des  konstitutionell 
abnormen  Säuglings  ist  von  dem  des  normalen  verschieden,  und  diese  andere 
Struktur  äußert  sich  in  Abweichungen  der  Körperbeschaffenheit  im  ganzen 
und  des  Gewebs-  und  Organgefüges  im  einzelnen  von  der  physiologischen, 
deren  Feststellung  vielfach  der  klinischen  Beobachtung  ohne  weiteres  zu¬ 
gängig  ist.  Es  können  auffällige  Unterschiede  von  dem  der  Altersstufe  zu¬ 
kommenden  Durchschnitt  der  Massen-  und  Länge nentwicklung  nach 
oben  oder  unten  vorhanden  sein.  Am  Knochen  können  sich  Erweichungen 
und  Gestaltsveränderungen  zeigen  (Rachitis)  oder  Zartheit  und  Brüchigkeit 
(Osteogenesis  imperfecta),  der  Tonus  der  Muskeln  kann  verändert,  bald 
erhöht,  bald  herabgesetzt  erscheinen.  Die  Haut  ist  bald  saftreicher  und 
praller  als  in  der  Norm,  bald  trockener  und  faltbarer,  die  Hornschicht  bald 
derber,  bald  zarter,  zu  gesteigerter  und  beschleunigter  Abstoßung  bereit. 
Das  Unterhautgewebe  umschließt  bald  zu  wenig,  bald  zu  viel  Fett;  auch 
bei  gutem  Fettpolster  kann  es  eine  auffällige  Schlaffheit  aufweisen  oder  es 
besteht  jene  Gedunsenheit,  die  als  ,, pastös“  bezeichnet  wird.  Das  Blut  ist 

ß  Ich  verweise  auf  Pfaundler :  Verhandl.  d.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1911  und  Pfaund¬ 
ler-Schloßmann:  Handb.  d.  Kinderh.  Bd.  I.  1931.  Martius:  Konstitution  und 
Vererbung.  Berlin:  j.  Springer  1914.  J.  Bauer:  Die  konstitutionelle  Disposition  zu 
inneren  Krankheiten.  Berlin:  J.  Springer  1917.  Naegeli :  Allgem.  Konstitutionslehre 
Berlin  Springer  1934. 
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oftmals  von  anämischer  Beschaffenheit ;  in  anderen  Fällen  besteht  Lym¬ 
phozytose,  in  anderen  Eosinophilie.  Das  lymphatische  System  —  Milz, 
Thymus,  Drüsen  und  adenoides  Gewebe  —  kann  sich  in  hyperplastischem 
Zustand  befinden. 

Konstitution  in  übertragenem  Sinne  bedeutet  aber  auch  Verfassung, 
Ordnung.  Wie  im  geordneten  Organismus  alle  Tätigkeiten  so  harmonisch 
ineinandergreifen,  daß  der  ganze  Betrieb  glatt  und  reibungslos  verläuft,  so 
müssen  bei  gelockerter  Ordnung  Unregelmäßigkeiten  entstehen,  die  ihren 
Ausdruck  in  Erscheinungen  gestörter  Organ-  und  Allgemeinfunktion  finden. 
Als  Erzeugnisse  solcher  Störungen  sind  bereits  das  veränderte  Wachstum 
und  die  anderen  Anzeichen  veränderter  Körperbeschaffenheit,  deren  eben 
gedacht  wurde,  zu  verwerten  und  mit  ihnen  Abweichungen  in  der  zeit¬ 
lichen  Entwicklung  der  statischen  und  motorischen  Leistun¬ 
gen.  Auch  das  Nervensystem  kann  sich  in  abnormer  Verfassung  befinden 
und  dafür  durch  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  und  ungewöhnliche  Em¬ 
pfänglichkeit  und  Reaktion  gegen  äußere  Einwirkungen  aller  Art,  durch 
abnorme  Lust-  und  Unlustgefühle,  Schlafstörungen  und  anderes  mehr  Zeug¬ 
nis  ablegen.  Vielgestaltig  sind  ferner  die  Erscheinungen,  die  auf  Gleich¬ 
gewichtsstörungen  im  autonomen  System  hinweisen:  Unregel¬ 
mäßigkeiten  in  der  Schlagfolge  des  Herzens  und  in  der  Atmung,  erhöhte 
Vasolabilität,  angiospastische  Blässe,  Neigung  zu  Kälte  und  Zyanose  der 
Glieder,  zu  Schweißen,  hypersekretorische  und  hyperkinetische  Zustände 
am  Magen-Darmkanal,  wie  Brechen,  peristaltische  Unruhe,  Spasmen.  Auch 
eine  auffällige  Labilität  der  Temperatur  ist  häufig  zu  bemerken. 

Zu  diesen  und  anderen  Merkmalen  gesellt  sich  bei  gewissen  Formen  konsti¬ 
tutioneller  Anomalien  als  eines  der  eindrucksvollsten  und  zugleich  praktisch 
wichtigsten  die  erhöhte  Krankheitsbereitschaft  (Krankheitsdisposition, 
Krankheitsdiathese),  an  deren  Bestehen  veränderte  Körperbeschaffenheit 
und  veränderte  Funktion  gleich  schuldig  sind.  Sie  macht  das  Kind  ,, an¬ 
fälliger“,  läßt  es  auf  geringere  äußere  Anlässe  hin,  also  häufiger  erkranken 
als  das  normale,  und  schafft  auch  für  die  Ausdehnung  der  Krankheit  gün¬ 
stigere,  für  ihre  Abheilung  ungünstigere  Voraussetzungen.  So  entstehen 
beispielsweise  auf  einem  Boden,  der  ebenso  durch  abnorme  Struktur  wie  durch 
verringerte  Leistung  der  immunisatorischen  Vorgänge  bereitet 
ist,  ekzematöse,  intertriginöse  und  infektiöse  Prozesse  auf  der  äußeren  Haut 
unter  Bedingungen,  die  dem  normalen  Kinde  nichts  anhaben,  verbreiten 
sich  und  trotzen  der  sonst  als  wirksam  erprobten  Behandlung.  Auf  gleicher 
Grundlage,  begünstigt  vielfach  noch  durch  konstitutionell  begründete  Brust¬ 
korbverbildung  und  Insuffizienz  der  Atmungsmuskeln  häufen  sich  bei  ande¬ 
ren  Kindern  die  Respirationskatarrhe  und  neigen  auffällig  zum  Absteigen 
in  die  tieferen  Wege.  In  manchen  Fällen  ist  eine  Bereitschaft  des  lym¬ 
phatischen  Systems  zu  Hyperplasie  zu  vermerken.  Oft  muß  man 
erfahren,  daß  Ernährungsmethoden,  die  sich  sonst  gut  bewähren  —  die 
natürliche  Ernährung  nicht  ausgeschlossen  — ,  versagen  und  das  Gedeihen 
nur  mit  ausgesuchten  Zubereitungen  ermöglicht  werden  kann,  daß  Ernäh¬ 
rungsänderungen,  die  sonst  förderlich,  zum  wenigsten  gleichgültig  sind, 
Darm-  und  Ernährungsstörungen  aus! Ösen.  Damit  enthüllt  sich  eine  Tropho- 
labilität  (M.  Klotz),  die  zu  dem  Anpassungsvermögen  und  der  Trophostabili- 
tät  des  normalen  Säuglings  in  unliebsamem  Gegensätze  steht. 

Entspricht  die  erhöhte  Krankheitsbereitschaft  in  der  Hauptsache  nur  der 
Herabsetzung  des  Schwellenwertes  lür  Reaktionen,  die  an  sich  nichts  Unge¬ 
wöhnliches  sind  und  in  gleicher  Art  auch  bei  Normalen  durch  angemessen 
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verstärkten  Anlaß  erzeugbar  sind,  so  kann  beim  abnorm  Veranlagten  schließ¬ 
lich  auch  die  Stärke  der  Reaktion  auf  äußere  Einflüsse  unverhältnismäßig 
gesteigert,  zuweilen  selbst  bis  zur  Höhe  der  Idiosynkrasie  erhoben  sein.  Diese 
,, Hyperergie“  gegenüber  infektiösen,  toxischen,  alimentären,  psychischen, 
thermischen  und  anderen  Reizen,  der  letzte  kennzeichnende  Zug  im  Bilde 
der  anormalen  Konstitutionen,  tritt  in  sehr  verschiedener  Gestalt  zutage: 
in  hyperpyre tischen  Temperaturen,  in  jähen  und  erheblichen  Gewichts¬ 
stürzen  mit  schweren  Allgemeinerscheinungen  aus  scheinbar  unbedeutend 
geschädigtem  Befinden  heraus,  in  plötzlichen  Kollapsen  und  selbst  plötz¬ 
lichem  Tod,  in  allgemeinen  Krämpfen  und  anderen  zerebralen  Symptomen, 
in  Anfällen  von  Asthma  und  spastischer  Bronchitis,  in  akuten  Schwellungen 
des  Unterhautzellgewebes,  in  übermäßiger  Exsudation  bei  entzündlichen 
Vorgängen  an  der  Haut  und  den  Schleimhäuten. 

Bedeutung  äußerer  Faktoren.  Die  Anzeichen  der  Konstitutionsstörungen 
sind  bald  stärker,  bald  schwächer  entwickelt,  und  von  Fällen  mit  geringen 
Andeutungen  leitet  eine  Stufenfolge  zu  den  höchsten  Graden.  Man  wird 
zunächst  geneigt  sein,  solche  Unterschiede  auf  eine  unterschiedliche  Stärke 
der  krankhaften  inneren  Veranlagung  zu  beziehen  und  mit  dem  Schlüsse 
- — -  leichte  Symptome,  leichte  Belastung,  schwere  Symptome,  schwere  Be¬ 
lastung  — -  vielfach  sicherlich  das  Richtige  treffen.  Keineswegs  aber  gilt  das 
allgemein.  Eine  einfache  Überlegung  ergibt,  daß  für  das  verschiedengradige 
Hervortreten  der  Erscheinungen  innerhalb  gewisser  Grenzen  auch  äußere 
Faktoren  bedeutsam  sein  müssen,  allen  voran  die  Ernährung.  Wenn  wir 
uns  auf  den  Standpunkt  stellen,  daß  die  andere  Artung  des  konstitutionell 
Abnormen  einer  anderen  Artung  seines  Stoffwechsels  und  stofflichen  Auf¬ 
baues  entspringt,  und  wenn  wir  bedenken,  daß  der  zu  bearbeitende  Stoff 
von  der  Nahrung  geliefert  wird,  so  läßt  sich  von  vornherein  annehmen,  daß 
enge  Beziehungen  zwischen  den  Symptomen  der  Konstitutionsstörungen  und 
der  Ernährungsweise  vorhanden  sein  müssen.  Das  wird  durch  die  Erfahrung 
bestätigt.  Eine  große  Zahl  konstitutionell  begründeter  Erscheinungen  wird 
durch  entsprechende  Nahrungsänderungen  verschlimmert  oder  gebessert, 
ja  sogar  völlig  zum  Verschwinden  gebracht.  In  welchem  Umfange  das 
möglich  ist,  das  hängt  in  jedem  Falle  davon  ab,  wie  sich  das  Verhältnis 
zwischen  inneren  (genotypischen)  und  äußeren  (peristatischen)  Kräften  ge¬ 
staltet.  Es  gibt  Belastungen  von  einer  Schwere,  die  jedem  Beeinflussungs¬ 
versuch  widerstehen,  und  als  ihr  Gegenstück  wiederum  andere,  die  ungemein 
prompt  reagieren.  Ob  ein  gegebener  Fall  hierin  oder  dorthin  gehört,  läßt  sich 
nur  aus  dem  Ausgange  dieses  Versuches,  nicht  aber  aus  der  Gestaltung  der 
Symptome  erschließen.  Dasselbe  Bild,  das  der  hochgradig  abnorm  Kon¬ 
stituierte  bei  Wegfall  aller  nachweisbaren  äußeren  Schädigungen  bietet, 
kann  beim  leicht  Abnormen  durch  starke  diätetische  Verfehlungen  erzeugt 
werden;  und  im  Einklänge  damit  können  dieselben  äußeren  Maßnahmen, 
die  bei  diesem  umgehend  bessernd  eingreif en,  bei  jenem  gänzlich  wirkungs¬ 
los  bleiben. 

Man  hat  unter  den  konstitutionell  Abnormen  eine  Anzahl  von  Typen 
unterschieden,  von  denen  die  für  das  Säuglingsalter  wichtigen  hier  andeu¬ 
tungsweise  Umrissen  werden  sollen ;  für  die  eine  oder  andere  Ergänzung  wird 
sich  an  späteren  Orten  Gelegenheit  geben.  Diejenigen  Veranlagungen,  die 
hauptsächlich  an  morphologischen  Merkmalen  kenntlich  werden,  pflegt  man 
als  ,, Konstitutionen“,  diejenigen,  deren  Gegenwart  hauptsächtlich  aus 
abnormen  Reaktionen  auf  Reize  und  aus  erhöhter  Krankheitsbereitschaft 
erschlossen  wird,  als  „Diathesen“  zu  bezeichnen.  Bei  den  ersten  wiederum 
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kann  man  die  hauptsächlich  in  Wachstumsstörungen  zutage  tretenden  als- 
„evolutive“  Konstitutionsanomalien1)  den  hauptsächlich  durch  ab¬ 
normen  Körper-  bzw.  Gewebsaufbau  bestimmten  „strukturellen“  Kon¬ 
stitutionsanomalien  gegenüberstellen.  Es  versteht  sich  von  selbst,  daß 
letzten  Endes  auch  die  Diathesen  zu  den  Zweitgenannten  gehören;  denn 
veränderte  Tätigkeit  ist  ohne  veränderte  stoffliche  Zusammensetzung  nicht 
wohl  denkbar.  Nur  sind  die  Abartungen  der  Beschaffenheit  so  fern  und  zum 
großen  Teil  noch  so  wenig  faßbar,  daß  wir  uns  gegenwärtig  noch  im  allge¬ 
meinen  mit  dem  funktionellen  Begriffe  begnügen  müssen. 


Abb.  39.  Normales  und  hypoplastisches  Kind  (nach  Aron). 

6 y2  Mon.  alt.  Hypoplastisch  Länge  56  cm,  Gewicht  3930. 

Normal  ,,  64  ,,  ,,  5250. 

1.  Evolutive  Konstitutionsanomalien 

Von  den  evolutiven  Anomalien  ist  wohl  die  im  Säuglingsalter  häufigste 
die  hypoplastische  Konstitution2).  Sie  ist  bestimmt  durch  ein  von  äußeren 
Faktoren  unabhängiges  proportioniertes  und  assoziiertes  Zurückbleiben  des 
Wachstums,  insbesondere  auch  des  Gewichts-  und  Längenwachstums  hinter 
der  Norm  (Abb.  39),  das  über  alles  hinausgeht,  was  auch  bei  Angehörigen 
körperlich  kleiner  und  zierlicher  Familien  noch  als  physiologische  Variation 
zugelassen  werden  kann.  Die  hypoplastischen  Kinder  sind  gewöhnlich  — 
aber  nicht  immer  —  auch  vaso-  und  tropholabil  und  von  geringer  Immunität, 
deshalb  Ernährungs-  und  Infektionskrankheiten  stark  ausgesetzt  und  durch 
sie  in  erhöhtem  Maße  gefährdet.  Daher  sterben  viele  schon  im  Säuglingsalter 
oder  in  früher  Kindheit. 

Die  hypoplastische  Konstitution  läßt  sich  nicht  sofort  nach  der  Geburt, 
sondern  erst  im  weiteren  Verlauf  erkennen3).  Ein  beträchtlicher  Teil  der 
Neugeborenen,  die  untergewichtig  und  unterlang  zur  Welt  kommen,  erreicht 

Ü  Falta:  Erkrankungen  der  Blutdrüsen.  Berlin  1913. 

2)  Lit.  bei  Czerny  und  Keller:  Hb.  Bd.  2.  Tobler  und  Bessau:  Allgemeine 
pathologische  Physiologie  der  Ernährung  usw.  im  Säuglingsalter.  Wiesbaden:  Berg¬ 
mann  1914.  3)  Vgl.  Opitz:  M.  K.  Orig.  13.  Nr.  3.  1916. 
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und  überschreitet  sogar  noch  im  ersten  Jahre  die  Durchschnittsmaße;  das 
Wachstum  eines  anderen  Teiles  erfolgt  in  normaler  Weise,  so  daß  der  Unter¬ 
schied  zur  Norm  sich  nicht  verkleinert,  aber  auch  nicht  vergrößert.  Eigent¬ 
liche  Hypoplastiker  sind  nur  die  Angehörigen  einer  dritten  Gruppe,  bei  denen 
das  Zurückbleiben  mit  zunehmendem  Alter  immer  deutlicher  wird.  Es  ent¬ 
stehen  dann  ,, Miniaturausgaben“  von  Kindern,  die  auf  den  ersten  Blick  als 
etwas  Besonderes  auffallen;  3-  und  4jährige,  die  die  Maße  normaler  1-  oder 
1  JA]  ähriger  aufweisen,  wird  man  nicht  selten  antreffen.  Auch  weiter  kann 
ein  entsprechendes  Mißverhältnis  bestehen  bleiben;  manches  noch  im  zweiten 
und  dritten  Lebensjahre  stark  zurückgebliebene  Kind  kann  das  Versäumte 
aber  auch  später  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  nachholen, 
freilich  wohl  niemals  bis  zur 
wirklichen  Vollwertigkeit. 

Als  Hypoplastiker  sind  auch 
jene  Kinder  anzusprechen, 
die  bei  annähernd  normaler 
Länge  eine  überaus  dürftige 
und  durch  keine  Ernäh¬ 
rungsweise  zu  bessernde  Ent¬ 
wicklung  der  Weichteile, 
namentlich  der  Muskulatur 
aufweisen  x) . 

Als  Ursachen  haben  Sy¬ 
philis,  Tuberkulose  und  Äl- 
koholismus*  2)  sicher  nicht 
die  Bedeutung,  die  ihnen 
von  wenig  kritischen  Autoren 
zugesprochen  wird.  Bei  der 
Mehrzahl  der  Fälle  jedenfalls 
muß  es  sich  um  andersartig 
bedingte  Keimschädigungen 
handeln,  über  deren  Natur 
gegenwärtig  noch  nichts  ge¬ 
sagt  werden  kann.  Auch 
Zwillinge  —  bald  einer,  bald 
beide  —  und  Frühgeborene 
sind  stark  beteiligt. 

Streng  zu  unterscheiden 
von  der  Hypoplasie  ist  die 
,,Hypotrophie“,  die  bei  normal  veranlagten  Kindern  durch  langwierige  infektiöse 
und  alimentäre  Schädigung  hervorgerufen  werden  kann  und  deshalb  nach  Behebung 
der  exogenen  Ursachen  schwindet,  während  die  Hypoplasie  unbeeinflußbar  ist.  Die 
Abhängigkeit  der  Hypotrophie  von  äußeren  Ursachen  schließt  im  übrigen  eine  ge¬ 
legentliche  Verknüpfung  mit  konstitutionellen  Momenten  nicht  aus.  Denn  alle  Ernäh¬ 
rungsschäden  machen  sich  in  besonderem  Maße  geltend  bei  Kindern  mit  konstitutionell 

p  Aron:  j.  K.  87.  1918. 

2)  Über  Syphilis  u.  Tuberkulose  siche  S  417  u.  S  432.  Die  Alkoholfrage 
konnte  auch  das  Tierexperiment  nicht  sicher  beantworten  (A.  Bluhm:  Alkohol  u. 
Nachkommenschaft,  München,  Lehmann  1930.  Frets:  Alcohol  and  the  germ  poisons. 
Den  Haag,  Nijhoff,  1931.  P.  Her Twig:  Jahreskurse  f.  ärztl.  Fortbildung  Januar  1935). 
Auch  Morph  in  istenkinder  sind  nicht  hypoplastisch  (M  enninger -  Lerchenthal: 
M.  K.  60.  1934.  Pohlisch:  d.  Kinder  männl.  u.  weibl.  Morphinisten.  Leipzig,  Thieme 
1934). 


Abb.  40.  Gigantismus  (4  Monate  alt) 
Gewicht  6800,  Länge  70  cm. 
Gleichaltriges  Vergleichskind.  Gewicht  5200.  Länge 

58  cm. 
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begründeter  Tropholabilität.  Man  denke  an  das  schlechte  Gedeihen  vieler  Neuge¬ 
borener  an  der  Mutterbrust,  das  endogen  begründet,  durch  kleine  Änderungen  des 
exogenen  Faktors  der  Ernährung  zumeist  unschwer  zu  bessern  ist. 

Über  erfolgreiche  Behandlung  der  Hypoplasie  ist  nichts  Sicheres  bekannt. 
Wenn  man  von  Schilddrüsendarreichung  einen  Nutzen  gesehen  haben  will, 
so  ist  das  schwer  zu  glauben  1).  Die  Arbeiten  von  über  den  wachstumsför¬ 
dernden  Einfluß  von  Thymusfütterung  bei  Tieren  2)  können  zu  Versuchen 
anregen . 

Den  Gegensatz  zur  hypoplastischen  Veranlagung  bildet  der  erheblich 
seltenere  Gigantismus3)  (Abb.  40).  Im  Säuglingsalter  handelt  es  sich  dabei 

nur  um  solche  Kinder,  die  un¬ 
gewöhnlich  groß  und  schwer 
geboren  werden.  Soweit  Ge¬ 
burtsgewichte  von  5 — 6  Kilo 
und  wenig  darüber  in  Frage 
kommen,  läßt  sich  sagen,  daß 
diese  Kinder  zwar  noch  eine 
Zeitlang  den  Vorsprung  vor 
den  Altersgenossen  beibehal¬ 
ten,  ihn  aber  weiterhin  mehr 
und  mehr  ein  büßen  und 
schließlich  zwar  übernormal 
kräftige,  aber  sonst  nicht 
irgend  ungewöhnliche  Men¬ 
schen  werden.  Wenig  Sicheres 
dagegen  ist  bekannt  über  das 
Schicksal  der  eigentlichen 
,, Riesenkinder“  über  6  Kilo. 
Wie  es  scheint,  hegt  auch  hier 
des  öfteren  nur  eine  Beschleu¬ 
nigung  des  Wachstums  vor, 
die  noch  in  der  ersten  Kind¬ 
heit  durch  eine  spätere  Ver¬ 
langsamung  wieder  ausge¬ 
glichen  wird ;  doch  gibt  es 
vereinzelte  Angaben  über  überstürzte  Entwicklung  auch  noch  in  der 
anschließenden  Kindheit. 

Neben  der  allgemeinen,  proportionierten  Hemmung  oder  Steigerung  der 
Entwicklung  gibt  es  auch  evolutive  Konstitutionsanomalien,  bei  denen  die 
Störung  eine  disproportionierte  ist.  Hierher  gehört  die  Dolichstenomelie 
(Marfan),  die  ,,Eang-und  Schlankgliedrigkeit“.  Sie  betrifft  in  besonderem 
Maße  die  Glieder  und  namentlich  deren  distale  Abschnitte.  Arme  und  Beine 
erreichen  eine  abnorme  Länge,  die  durch  den  Gegensatz  zur  Dürftigkeit  von 
Muskulatur  und  Unterhautgewebe  noch  auffälliger  wird;  Füße  und  Hände, 
vor  allem  auch  Finger  und  Zehen  erscheinen  schmal  und  lang  wie  „Spinnen¬ 
glieder“;  ihr  eigenartiges  Aussehen  gab  Veranlassung,  die  Bezeichnung 
Arachnodaktylie  (Achard4)  zu  wählen.  Die  Arachnodaktylie  (Abb.  41)  geht 


ß  Peignaux:  Zentr.  g.  K.  7.  S.  257. 

2)  Hart  J.  K.  86.  1917  (Lit.) . 

3)  Lit.  Czerny- Keller :  1.  c.  Thomas:  Z.  K.  5.  1912.  Orel:  Z.  Konst.  16.  1932. 

4)  Lit.  Börger:  Z.  K.  12.  1914.  N  eresheime-r :  Arch.  K.  65.  1916.  Husler :  Handb. 
d.  Kindeihk.  Pfaundler-Schloßmann.  Bd.  1.  1931. 


Abb.  4L  Arachnodaktylie  (7  Monate  alt). 
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mit  mangelhafter  Anlage  des  Gesamt¬ 
organismus  einher  und  beruht  viel¬ 
leicht  auf  frühzeitiger  (intrauteriner) 

Erschöpfung,  speziell  der  endokrinen 
Drüsen. 

Umgekehrt  ist  bei  der  Chondro¬ 
dystrophia  foetalis  (Kaufmann)1) 

(Abb.  42)  bei  kräftiger  Weich¬ 
teilausbildung  das  Längen¬ 
wachstum  des  Skelettes  ver¬ 
ringert,  und  zwar  wiederum  an  den 
Gliedern 2)  weitaus  mehr  als  am 
Rumpf.  So  entstehen  Zwerge  mit  un¬ 
verhältnismäßig  kurzen  Armen  und 
Beinen,  über  denen  sich  die  zu 
reichlich  bemessene  Bedeckung  zu 
Wülsten  zusammenschiebt,  die  von 
tiefen,  stellenweise  ringförmigen  Fal¬ 
ten  getrennt  werden.  Verkrümmun¬ 
gen  der  Glieder  sind  häufig.  Früh¬ 
zeitige  Verknöcherung  einzelner 
Nähte  erzeugt  Asymmetrien  und 
Plumpheit  des  Schädels.  Das  bedingt 
eine  äußere  Ähnlichkeit  mit  Rachitis. 

Der  Zustand  beruht  auf  einer  Hypo¬ 
plasie  der  Knorpelanlage  und,  damit  im  Zusammenhang,  einer  Hemmung  der 
enchondralen  Ossifikation;  die  periostale  Knochenbildung  dagegen  geht 
ungestört  vor  sich,  und  demgemäß  ist  das  Dicken  Wachstum  der  Knochen 
normal,  vielleicht  sogar  gesteigert.  Die  inneren  Organe  zeigen  keine  Beson¬ 
derheiten;  wohl  aber  finden  sich  nicht  selten  anderweitige  Bildungs¬ 
fehler,  wie  Polydaktylie,  Situs  inversus,  Zystenniere,  Herz-  und  Lungen¬ 
fehler.  Mehrfach  ist  Erblichkeit  der  Störung  beobachtet  worden. 

Für  die  Entstehung’  der  Chondrodystrophie  werden  abnorme  Druckverhältnisse 
verantwortlich  gemacht,  die  bei  vermehrtem  Fruchtwasser  und  verhältnismäßig  zu 
engem  Amnion  in  bestimmten  Richtungen  auf  den  Fötus  einwirken  und  vor  allem  auch 
in  einer  bestimmten  frühen  Zeit  zu  einer  Ischämie  der  Frucht  und  dadurch  zur  Schädi¬ 
gung  der  Organbildung  führen  (Jansen).  Kaufmann,  Sumita  u.  a.  denken  an  eine 
primaire  Schädigung  der  Keimplasmas.  Naegeli  3)  faßt  den  Zustand  alsMutation  auf. 

Beeinflußbar  ist  die  Chondrodystrophie  in  keiner  Weise,  auch  nicht  durch 
Schilddrüsenpräparate. 

In  neuerer  Zeit  sind  einige  als  abortive  Form  der  Chondrodystrophie  bezeichnete 
Fälle  beschrieben  worden,  bei  denen  in  geringem  Maße  nur  die  Extremitäten  betroffen 
waren,  während  Kopf  und  Rumpf  normale  Verhältnisse  zeigten.  Bei  den  Überlebenden 
hat  sich  die  Kürze  der  Arme  und  Beine  allmählich  ausgeglichen.  Charakteristisch 
scheinen  für  diesen  Zustand  angeborene  multiple  Kalkeinlagerungen  an  den  Stellen 
der  knorpelig  präformierten  Knochen  und  Epiphysen  (Abb.  43)  zu  sein,  die  im  Laufe 
der  Zeit  verschwinden.  Daher  der  Name  Chondrodystrophia  calcificans  congenita4). 


4)  Lit.  Siegert:  E.  i..  M.  K.  8.  1912.  Wieland  in  Schwalbes  Handb.  d.  allg.  Pathol. 
usw.  d.  Kindesalters.  Bd.  2.  1913.  Duken:  Z.  K.  26.  1920. 

2)  Die  Bezeichnung  als  Mikromelie  (Kassowitz)  ist  unzweckmäßig,  da  „kurze 
Glieder“  auch  als  Mißbildungen  und  als  Folgen  von  Rachitis  und  Osteogenesis  imper¬ 
fecta  Vorkommen. 

3)  Kl.  W.  Nr.  52.  1934. 

4)  Hün  ermann:  Z.  K.  51.  1931.  Ein  eigener  Fall. 


Abb.  42.  Chondrodystrophie 
(5  Monate  alt). 
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Bei  der  letzten  für  das  Säuglingsalter  wichtigen  Evolutionsanomalie,  dem 
Mongolismus1),  vergesellschaften  sich  eigenartige  Störungen  des 
Wachstums  mit  hypoplastischen  Zuständen  gröberer  und  fei¬ 
nerer  Art  am  Gehirn,  die  klinisch  in  den  Merkmalen  der  Idiotie  zum 
Ausdruck  kommen. 

Das  wichstigste  äußere  Kennzeichen  des  Mongoloiden  (Abb.  44),  von  dem 
sich  der  Name  herleitet,  ist  die  schräggestellte,  schlitzartig  verschmälerte 
Lidspalte  mit  ausgesprochener,  den  inneren  Augenwinkel  verbergender  Epi- 


Abb.  43.  Chondrodystrophia  calcificans  congenita 

( nach  H  ü  n  ermann). 

kanthusbildung.  Dazu  kommt  der  kleine  ausgesprochen'!  brachyzephale 
Schädel  mit  steil  abfallendem  Okziput,  das  platte  Gesicht  mit  breiter  ein¬ 
gesunkener  Nasenwurzel  und  typischer  Rötung  der  Wangen,  des  Kinnes 
und  der  Nasenspitze.  Die  Ohren  sind  groß  und  abstehend,  der  Gaumen  hoch 
und  spitz,  die  Zunge  oft  verdickt  und  dauernd  vor  den  Lippen  liegend.  Häufig 
besteht  schnarchende  Atmung  infolge  Hyperplasie  des  lymphatischen 

Ü  Siegert:  E.  i.  M.  K.  6.  1910.  Wieland:  1.  c.  Husler:  1.  c.  Kuhlenkampff  : 
J.  K.  144.  1935. 
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Rachenringes.  Das  Längenwachs¬ 
tum  ist  später  gewöhnlich  deutlich 
gehemmt,  im  ersten  Jahre  ist 
davon  noch  wenig  zu  merken ; 
dafür  fallen  hier  die  kleinen,  plum¬ 
pen  Hände  und  die  kurzen  Finger 
auf;  kennzeichnend  ist  die  sichel¬ 
artige  Krümmung  des  kleinen 
Fingers  sowie  die  Kürze  seiner 
zweiten  Phalanx,  die  die  Ursache 
dafür  ist,  daß  die  Fingerspitze  das 
Endgelenk  des  vierten  Fingers 
nicht  erreicht.  Auch  an  den  Füßen 
findet  sich  Entsprechendes ;  so 
wird  namentlich  auch  die  größere 
Länge  der  zweiten  Zehe  vermißt. 

Die  Muskulatur  ist  außerordent¬ 
lich  schlaff,  die  Gelenke  infolge¬ 
dessen  hochgradig  überstreckbar; 
im  Sitzen  fällt  der  ganze  Körper 
in  sich  zusammen.  Neigung  zu 
Kälte  und  Zyanose  der  Unterarme 
und  Unterschenkel,  dicker  Bauch. 

Nabelhernie,  spärliche  Behaarung 
vervollständigen  das  Bild.  Mißbil¬ 
dungen  verschiedener  Art,  vor 
allem  solche  des  Herzens,  sind 
recht  häufig.  Die  Intelligenz  ist  in¬ 
folge  einer  LTnterent wicklung  des 
Großhirns  immer  geschädigt,  wobei  alle  Grade  von  mittlerer  Imbezillität  bis 
zur  Idiotie  Vorkommen.  Im  Gegensatz  zur  später  erwachenden  krankhaften 
Agilität,  ist  der  Mongoloide  im  Säuglingsalter,  insbesondere  in  den  ersten 
Monaten,  oft  teilnahmslos  und  träge;  manche  sind  anfänglich  kaum  zur 
Nahrungsaufnahme  zu  bewegen  und  stellen  an  die  Geduld  der  Pflegerin  die 
höchsten  Anforderungen. 

Oft  wird  die  Frage  gestellt  werden,  ob  Eltern  eines  Mongoloiden  befürchten 
müssen,  daß  dieser  Fehler  sich  bei  späteren  Kindern  wiederholt.  Die  Möglich¬ 
keit  besteht,  aber  sie  ist  sehr  gering;  trotzdem  ist  bei  einem  Alter  der 
Frau  über  30,  bei  erheblich  älterem  Manne  und  auch,  wenn  der  Mann  jünger 
ist  als  die  Frau,  eine  zweite  Gravidität  nicht  zu  empfehlen. 

Die  mongoloiden  Idioten  stammen  zu  einem  großen  Teil  aus  Ehen,  in  denen  das 
vorgeschrittene  Alter,  Krankheiten  oder  ein  anderer  Grund  eine  Minderwertigkeit 
eines  oder  beider  Erzeuger  bedingt.  Von  besonderer  Bedeutung  ist  das  Alter  der 
Mutter1);  die  Mehrzahl  stammt  von  Müttern  im  dritten  und  vierten  Jahrzehnt,  aber 
es  gibt  genug  Mongoloide  auch  bei  jungen,  kräftigen  Frauen.  Dem  höheren  Alter  der 
Väter  wird  weniger  Gewicht  beigelegt,  abes  es  gibt  doch  immer  wieder  Beobachtungen, 
die  verbieten  diesen  Faktor  zu  unterschätzen,  namentlich  bei  großem  Altersunterschied 
zwischen  beiden  Erzeugern  2).  Auf  Grund  dieser  Erfahrungen  werden  diese  Geschöpfe 
oft  als  „Erschöpfungsprodukte“ aufgefaßt;  dafür  soll  auch  sprechen,  daß  es  sich  häufig 


x)  Lit.  Dollinger:  Z.  K.  27.  1921.  Thursfield:  Br.  j.  ch.  d.  18.  1921.  Peiper: 
J.  K.  96.  1921.  Bennholdt-Thomsen:  Z.  K.  53.  1932.  Bleyer:  Am.  J.  d.  ch.  55. 1938. 

2)  Einmal  waren  beide  Kinder  eines  Elternpaares  Mongolen.  Die  Mutter  war  bei  der 
Geburt  des  ersten  18,  des  zweiten  20  Jahre  alt,  der  Vater  47  bzw.  49. 


Abb.  44.  Mongolide  Idiotie. 
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um  das  letzte  in  einer  größeren  Kinderreihe  handelt,  und  daß  in  den  letzten  Jahrzehn¬ 
ten  der  Wirtschaftsnöte  ihre  Zahl  überall  gestiegen  ist.  Aber  es  gibt  so  überaus  viele 
Fälle,  bei  denen  nichts  von  alledem  in  Frage  kommt,  daß  die  Erschöpfungstheorie 
nicht  haltbar  erscheint.  Familiäre  Häufung  in  geringem  Grade  ist  nachgewiesen * * 3  4),  ferner 
das  Vorkommen  bei  Zwillingen  2),  wobei  von  allen  verschiedengeschlechtigen  stets  nur 
einer  Mongole  ist,  während  Erkrankung  beider  nur  bei  Gleichgeschlechtigkeit  vor¬ 
kommt.  Es  ist  aber  nicht  ohne  weiteres  erlaubt,  aus  diesen  Gründen  auf  eine  ererbte 
Keimanomalie  zu  schließen;  ebenso  sehr  muß  eine  ererbte  Disposition  der  Mutter  zu 
Anomalien  der  Genitalorgane  erörtert  werden,  die  das  Ei  schädigen  können  und  bei 
älteren  Frauen  häufiger  auftreten,  als  bei  jüngeren:  Anomalien  des  Endometriums, 
als  Ursache  von  Nidationsschäden  3)  (van  der  Scheer),  Ernährungsstörungen  der 
Eianlage  durch  narbige  Prozesse  im  Ovar  (Rosanof f-Handy)  4).  Räumt  man  —  wenn 
auch  nur  für  die  kleinere  Zahl  der  Fälle  —  auch  väterlicher  Beeinflussung  einen  Platz 
in  der  Aetiologie  ein,  so  lassen  auch  solche  Vorstellungen  einen  unerklärten  Rest. 
Mit  einer  Schilddrüseninsuffizienz  steht  der  Zustand  nicht  in  Beziehung,  wie  außer 
der  Wirkungslosigkeit  des  Behandlungsversuches  schon  die  ganz  normal  fortschrei¬ 
tende  Ausbildung  der  Knochenkerne  beweist.  Dagegen  gibt  es  Fälle,  die  mit  hypo- 
thyreoiden  Symptomen  kompliziert  sind ,  durch  Schilddrüsendarreichung  von  diesen 
befreit  werden  und  nun  in  ihrer  Eigenart  um  so  schärfer  hervortreten.  Solche  Symptome 
sind  hochgradigere  Fettleibigkeit,  Verzögerung  von  Fontanellenschluß,  Zahnung  und 
Knochenkernbildung,  auffälliges  Zurückbleiben  des  Wachstums  im  ersten  Jahre,  Ver¬ 
harren  des  torpiden  Zustandes,  fehlende  Schweiße,  chronische  Verstopfung. 

2.  Strukturelle  Konstitutionsanomalien. 

Hierher  gehört  hauptsächlich  eine  seltene  Störung  des  Knochensystems, 
die  Osteogenesis  imperfecta  (Vrolick)5),  beruhend  auf  verringerter 
Knochenbildung  des  Periostes  und  Endostes6).  Knorpelzell  Wuche¬ 
rung,  Verkalkung  und  Knorpeleinschmelzung  in  der  Wachstumszone  gehen 
im  Gegensatz  zur  Chondrodystrophie  und  Rachitis  normal  vor  sich,  aber  der 
weitere  Schritt  der  Knochenbildung,  die  Umwandlung  der  Verkalkungszone 
in  Knochengewebe  bleibt  aus  oder  vollzieht  sich  in  ungenügendem  Umfange. 
Das  gleiche  gilt  für  die  Vorgänge  an  der  Diaphyse.  So  entsteht  ein  dünnes 
stellenweise  rein  häutiges  Schädeldach,  das  wohl  sogar  pergamentartig 
emdrückbar  ist;  in  hochgradigen  Fällen  gibt  es  keine  eigentlichen  zusam¬ 
menhängenden  Schädelbeine,  sondern  zahlreiche  eckige  Knochenscheiben 
hegen  in  der  bindegewebigen  Grundsubstanz  eingebettet  (Lückenschädel“) 7). 
Die  Röhrenknochen  sind  schlank  und  zart,  ihre  Ivortikalis  ungemein  dünn, 
das  Knochenmark  überwiegt.  Als  bezeichnende  Folge  erscheinen  spontan 
oder  im  Anschluß  an  leichte  Traumen  Knochenbrüche,  die  sich  verviel¬ 
fältigen  und  bizarre  Mißgestaltungen  der  Glieder  erzeugen.  Sonstige  Be¬ 
funde  an  den  Organen  sind  nicht  zu  erheben  mit  Ausnahme  der  abnorm 
zarten  und  deshalb  durch  Transparenz  der  Choreoidea  blau  gefärbten 
Skleren.  Der  Zustand  ist  angeboren  und  meistens  schon  bei  der  Geburt 
auf  den  ersten  Blick  erkennbar;  leichtere  Formen  verraten  sich  erst  nach 
einiger  Zeit  durch  den  Eintritt  von  Spontanfrakturen.  Viele  Früchte  mit 
Osteogenesis  imperfecta  kommen  tot  zur  Welt  oder  sterben  nach  wenigen 
Tagen.  Bei  den  Überlebenden  ist  eine  langsame  Besserung  der  Knochen¬ 
anomalie  zu  beobachten,  die  vielleicht  mit  der  Zeit  zur  Heilung  führen  kann. 

x)  Über  Erblichkeit  s.  Doxiades  u.  Postius  :  Z.  Vererb,  u.  Konstitutionslehre  21. 

1937.  Schröder;  Z.  Neur.  160.  1937.  2)  Orel:  Z.  K.  51.  1931. 

3)  Hierfür  spricht  beispielsweise  eine  Beobachtung  van  Pehu  u.  Gate  (R.  fr.  13, 

1937;  Mongoloide  und  2  Aborte  bei  gleichem  Elternpaar  ohne  irgendwie  belangreiche 
Anamnese.  4)  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934. 

5  Lit.  bei  Wieland:  1.  c.  Husler:  1.  c.  Haßman  u.  Verdino:  J.  K.  140.  1930. 

6)  Neueste  anatomische  Bearbeitung  bei  Winkel  mann:  Z.  K.  58.  1936. 

7)  Diese  Art  von  ,, Lückenschädel“  ist  zu  unterscheiden  vom  Lückenschädel  bei 
Hydrocephalus  congenitus  und  Spina  bifida  (Lit.-  bei  Engstier:  Arch.  K.  40.  1905  u. 
Rothbart.  Am.  J.  d.  ch.  52.  1936). 
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Aber  wegen  einer  verringerten  Widerstandskraft  gegen  Infekte  stirbt  die 
Mehrzahl  der  Kinder  an  Pneumonien  oder  anderen  akuten  Krankheiten  in 
den  ersten  3  oder  4  Jahren.  Nur  ausnahmsweise  wird  das  Pubertätsalter 
erreicht 1).  Familiäres  Vorkommen  auf  Grund  rezessiver  Vererbung  ist  auch 
hier  festgestellt,  doch  ist  die  Belastung  wegen  der  Kurzlebigkeit  der  meisten 
Kranken  ohne  wesentliche  Bedeutung.  Eine  Behandlung  ist  auch  hier 
unbekannt ;  Phosphorlebertran  erweist  sich  eben  so  unwirksam  wie  die 
Organotherapie  mit  Schilddrüsen-,  Nebennieren-  und  Hypophysispräparaten. 
Über  einen  Erfolg  mit  der  Strontiumbehandlung  Lehnerdts  (3  g.  Strontium 
lacticum  täglich  in  Lebertran)  berichtet  Breuer.  Andere  wollen  von  lang 
fortgesetzter  Darreichung  von  Thymussubstanz  Besserung  gesehen  haben. 

Von  der  Rachitis  mit  ihrer  Störung  der  Kalbablagerung  im  mächtig  entwickelten 
Osteoidgewebe  ist  die  Osteogenesis  imperfecta  ihrem  inneren  Wesen  nach  streng  zu¬ 
trennen.  Äußerlich  besteht  eine  Ähnlichkeit  zu  gewissen,  mit  Infraktionen  einher¬ 
gehenden  Formen,  aber  es  fehlt  die  Kraniota bes,  der  Z wiewuchs  und  die  sonstigen 
Zeichen  der  englischen  Krankheit.  Im  Zweifelsfalle  entscheidet  das  Röntgenogramm, 
das  den  auffallenden  Mangel  an  Ivnochenbälkchen,  die  ungemein  dünne  Ivortikalis 
und  das  Fehlen  der  für  Rachitis  bezeichnenden  unregelmäßigen  Gestaltung  der  Epi¬ 
physenlinien  vor  Augen  führt.  Vergesellschaftung  von  Osteogenesis  imperfecta  und 
Rachitis  ist  natürlich  möglich  2).  Die  Wesens  Verschiedenheit  zeigt  sich  auch  im  Stoff¬ 
wechsel3).  Im  Gegensatz  zur  Rachitis  ist  der  Mineralgehalt  des  Blutes  und  der 
Knochen  normal,  auch  in  Bezug  auf  Ca  und  P205.  Gegenüber  der  zur  qualitativ  ver¬ 
änderten  Zusammensetzung  führenden  Dysfunktion  der  Rachitis  besteht  hier  eine 
rein  quantitative  Aufbaustörung  des  Knochen. 

Die  Aetiologieist  unbekannt.  Man  neigt  zur  Annahme  einer  angeborenen  Minder¬ 
wertigkeit  des  Mesenchyms,  die  eine  Verzögerung  der  an  sich  normalen  Knochen¬ 
bildung  bewirkt.  Beziehungen  zur  Parathyreoidea,  wie  sie  Wyatt 4)  aus  seinem  Befund 
einer  an.giokavernösen  Degeneration  in  dieser  diskutiert,  sind  des  normalen  Ca-stoff- 
wechsels  wegen  unwahrscheinlich  .Mit  der  Osteogenesis  imperfecta  nahe  verwandt,  viel¬ 
leicht  sogar  als  mildere  Spätform  ihr  zugehörig  ist  die  idiopathische  Osteopsathyrosis 
(Lob stein-Loos er),  bei  der  die  ersten  Knochenbrüche  auf  geringfügige  Anlässe  hin 
erst  Wochen  und  Monate  nach  der  Geburt,  oft  erst  bei  den  ersten  Gehversuchen  auf- 
treten.  Sie  soll  mit  dem  Ende  des  Wachstums  spontan  ausheilen. 

3.  Die  Diathesen. 

Diathesen  sind  angeborene  meist  vererbte  funktionelle  Anomalien,  die 
dadurch  charakterisiert  sind,  ,,daß  physiologische  Reize  eine  abnorme  Reak¬ 
tion  auslösen,  und  daß  Lebensbedingungen,  die  von  der  Mehrzahl  der 
Individuen  schadlos  vertragen  werden,  krankhafte  Zustände  bewirken1  ‘ 
(W.  His).  Sie  bilden  das  größte  und  wichtigste  Gebiet  der  konstitutionellen 
Störungen,  zugleich  aber  auch  das  dunkelste  und  der  klinischen  Differen¬ 
zierung  am  wenigsten  zugängige.  Bleibt  doch  eine  angeborene  Minderwer¬ 
tigkeit  und  Andersartigkeit  nur  ganz  ausnahmsweise  so  vorwiegend  auf  ein 
Organsystem  oder  eine  Art  von  Tätigkeit  beschränkt,  daß  ein  einigermaßen 
scharfes  und  einheitliches  klinisches  Bild  entsteht ;  in  der  Regel  ist  der  ganze 
Organismus  in  allen  seinen  Teilen  betroffen,  und  die  verschiedenen  „Zeichen¬ 
kreise“,  deren  jeder  der  Störung  eines  spezifischen  Systems  entspricht, 
schneiden  und  decken  sich  in  so  mannigfacher  Weise,  daß  scharfe  Grenz¬ 
linien  nicht  gezogen  werden  können.  So  ist  es  verständlich,  daß  für  manche 
nur  ein  großer,  allgemeiner  Diathesenbegriff  besteht,  der,  wie  der  ,,Neuro- 
arthritismus“  der  französischen  Kliniker  die  ganze  Vielgestaltigkeit  um¬ 
faßt;  so  erklärt  es  sich  auch,  daß  diejenigen  Forscher,  die  den  Versuch  der 
Zerlegung  in  Sonderbereitschaften  unternahmen,  in  der  Fassung,  dem  In- 

Ü  Stecher:  Z.  K.  36.  1923.  3)  Haßmann  u.  Verdino:  1.  c. 

2)  Segawa:  Z.  K.  12.  1913.  4)  Wyatt  u.  Mc  Eachern:  Am.  J.  d.  ch.  43.  1932. 
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halt  und  der  Namengebung  ihrer  Unterabteilungen  voneinander  ab  wichen 
und  dergestalt  oftmals  Gleiches  mit  verschiedenen  oder  Verschiedenes  mit 
gleichen  Namen  belegten.  Die  Kennzeichnung  als  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  willkürlich  und  nur  auf  zufällig  stärker  hervortretende  Symptomen- 
komplexe  aufgebaut,  trifft  auch  die  nachstehende  Gruppierung,  die,  wenig¬ 
stens  zum  Teil,  der  gegenwärtig  hei  den  deutschen  Kinderärzten  zumeist 
üblichen  entspricht. 

Bei  der  so  überaus  großen  Bedeutung  der  Ernährungsstörungen  für  die 
erste  Kindheit  dürfte  es  geboten  sein  zu  allem  Anfang  eine  besondere  Teil¬ 
bereitschaft  hervorzuheben:  die  Tropholabilität  (Kl  otz),  das  ist  die  veran¬ 
lagungsgemäß  weit  über  das  physiologische  Maß  gesteigerte  Neigung  zahl¬ 
reicher  Säuglinge  und  nicht  weniger  Jährlinge  zu  schweren  Erschütterungen 
des  Ernährungszustandes  auf  verhältnismäßig  geringe  äußere  Anlässe  hin, 
von  denen  alimentäre  und  infektiöse  die  häufigsten  sind.  Die  Tropholabi- 
lität  macht  sich  gar  nicht  selten  schon  beim  Brustkind  geltend;  in  weitaus 
höherem  Grade  wird  sie  bemerklich  beim  künstlich  Aufgezogenen.  Sie 
trägt  die  Schuld,  warum  trotz  gleicher  Sorgfalt  so  viele  Flaschenkinder 
bei  denselben  Ernährungsmethoden  schwer  gefährdet  erscheinen,  bei  denen 
ihre  Altersgenossen  sich  erfolgreich  behaupten,  eine  Erfahrung,  deren  un¬ 
zweifelhaft  konstitutionelle  Grundlage  bereits  zur  Aufstellung  des  Begriffs 
der  ,, heterodystrophischen  Diathese“  (v.  Pfaundler)  geführt  hat.  In  ihrer 
leichteren  Form  äußert  sich  die  Tropholabilität  in  einer  einfachen  Em¬ 
pfindlichkeit  der  Verdauungsorgane  und  der  Ansatz  Vorgänge, 
derart,  daß  dyspeptische  Zustände  auffallend  häufig  auf  treten  und  die 
Gewichtskurve  oftmals  durch  Stillstände  und  plötzliche  Sprünge  nach  oben 
und  unten  gestört  wild;  in  ihrer  schweren  bedingt  sie  eine  Neigung  zu 
katastrophalen,  teils  mit,  teils  ohne  toxische  Symptome  einhergehenden 
Gewichtsstürzen,  die  das  Bestehen  einer  Hydrolabilität x)  anzeigen,  die 
nur  erklärbar  ist  durch  die  Annahme  einer  Insuffizienz  derjenigen  Faktoren, 
die  den  Wasserhaushalt  des  Körpers  regulieren. 

Teils  in  Gesellschaft  der  Tropholabilität  und  dann  in  einer  so  engen  Ab¬ 
hängigkeit  von  ihr,  daß  eine  Gemeinsamkeit  des  Ursprungs  offensichtlich 
wird,  teils  unabhängig  von  Schwankungen  des  Ernährungszustandes  und 
dann  mehr  als  Zustände  eigenen  Wuchses  auf  tretend,  erscheinen  sodann 
die  übrigen  Teilbereitschaften. 

Die  lymphatische  Diathese *  2)  zeigt  anatomisch  Hyperplasie  des  lympha- 
denoiden  Gewebes,  insbesondere  des  Rachenrmges,  der  Milz  und  der  Darm¬ 
schleimhaut,  Persistenz  oder  Hypertrophie  der  Thymus.  Im  Beben  bieten 
die  ,, lymphatischen1  k  Kinder  meist  ein  gedunsenes,  blasses  Aussehen  dar;  sie 
sind  gewöhnlich  fett  und  zeichnen  sich  aus  durch  Widerstandslosigkeit  gegen 
infektiöse  Erkrankungen,  die  bei  ihnen  einen  schweren,  oft  durch  ungewöhn¬ 
liche  Akuität  und  durch  Einsetzen  von  Hyperpyrexie  überraschenden  Verlauf 
nehmen.  Dazu  ist  ihnen  eine  Labilität  des  Herzens  und  der  Temperatur 
eigen,  welch  letzte  sich  auch  in  Neigung  zu  Wärmestauung  ausspricht. 
Besonders  bemerkenswert  ist  das  häufige  Vorkommen  plötzlicher  Todesfälle. 

Das  Kennzeichen  der  exsudativen  Diathese  (Czerny)  ist  neben  der  herab¬ 
gesetzten  Immunität,  die  eine  gesteigerte  „Anfälligkeit“  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  bedingt,  vor  allem  die  Bereitschaft  zu  ungewöhnlich 
starker  entzündlicher  Reaktion  und  vermehrter  Exsudation.  Sie  ist  es,  die 
der  Klinik  der  Entzündungen  bei  diesen  Kindern  eine  besondere  Note 


9  Siehe  unter  akuten  Ernährungsstörungen. 

2)  Siehe  unter  Erkrankungen  der  Thymus. 
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verleiht  und  sowohl  äußerlich  wie  innerlich  (Asthma,  Pseudokrupp)  eigen¬ 
artige  Krankheitsbilder  schafft.  Temperatur-  und  Gefäßlabilität,  angiospas- 
tische  Zustände  sind  weit  verbreitet,  Hypotrophie  und  erethischer  Habitus 
kommt  ebenso  vor  wie  abnormer  Fettansatz  und  pastöse  Beschaffenheit, 
und  diese  Extreme  können  im  Verlaufe  verhältnismäßig  kurzer  Frist  bei 
ein  und  demselben  Kinde  einander  ablösen.  Groß  ist  die  Verwandtschaft 
zur  ,, allergischen  Diathese“. 

Das  reichhaltigste  Bild  liefert  die  neuropathische  Diathese,  deren  Viel¬ 
gestaltigkeit  freilich  wohl  nur  der  Vereinigung  zahlreicher  Zeichenkreise  ihre 
Entstehung  verdankt,  die  später  einmal  getrennt  werden  dürften.  Vorherr¬ 
schend  und  bezeichnend  sind  in  ihm  während  des  Säuglingsalters  Störungen 
der  Reflexmechanismen  im  weitesten  Sinne,  und  zwar  Störungen  im  Sinne 
einer  reflektorischen  Überregbarkeit,  die  sich  vielfach  mit  gesteigerter  Er¬ 
müdbarkeit  verbindet.  Auffällig  ist  schon  die  Reaktionsweise  auf  die  ge¬ 
wöhnlichen  Sinnesreize.  Es  besteht  eine  erhöhte  Schreckhaftigkeit,  die  sich 
nicht  nur  in  starkem  Zusammenzucken,  sondern  oftmals  auch  in  Erblassen 
und  ungewöhnlich  starker  Rückwirkung  auf  die  Schlagfolge  des  Herzens 
ausspricht.  Die  Anteilnahme  an  der  Umgebung  erwacht  frühzeitig  und  äußert 
sich  in  übertriebener  Regsamkeit ;  auch  ohne  äußeren  Anlaß  besteht  ein 
vermehrter  Bewegungsdrang,  erschwertes  Einschlafen,  unruhiger,  leicht 
unterbrochener  Schlaf.  Andauerndes  Weinen  und  Schreien  beruht  wahr¬ 
scheinlich  auf  Überempfindlichkeit  gegen  allerhand  von  der  Körperober¬ 
fläche  oder  dem  Körperinneren  ausgehende  Empfindungen,  die  dem  nor¬ 
malen  Kinde  nicht  unangenehm  zum  Bewußtsein  kommen.  Angiospastische 
Blässe  und  Labilität  des  Herzens  und  der  Gefäße,  Schweißausbrüche,  Juck¬ 
empfindungen  und  urtikarielle  Ausschläge,  starke  Temperaturschwankun¬ 
gen,  unerklärliche  Temperatursteigerungen  und  ungewöhnlich  starke  Fieber¬ 
reaktionen  auch  bei  unbedeutenden  Ursachen  sind  häufig  zu  verzeichnen. 
Ungemein  reichhaltig  sind  dazu  die  Erscheinungen,  die  mit  der  Ernährung 
und  der  Tätigkeit  des  Magendarmkanals  in  Beziehung  stehen.  Viele  Neuro- 
pathen  sind  ausgesprochen  tropholabil,  erkranken  überaus  leicht  an  Ver¬ 
dauungsstörungen,  zeigen  steile  und  ausgiebige  Gewichtsschwankungen  oder 
neigen  zu  Hyperästhesien  und  Hyperkinesen  des  Magendarmkanals  in  Form 
von  Erbrechen  und  Diarrhoen,  Koliken,  meteoristischen  Auftreibungen. 

Auffallend  frühzeitig  und  häufig  machen  sich  ferner  Störungen  des  Trieb- 
und  Instinktlebens  bemerkbar,  die  auf  Unlustempfindungen,  abnorme  Hem¬ 
mungen  und  negativistische  Veranlagung  hinweisen.  Hierher  gehört  der 
Widerwille  gegen  die  Nahrungsaufnahme,  der  bei  höheren  Graden  die  Er¬ 
nährung  des  Kindes  außerordentlich  erschweren  kann,  gehört  auch  das 
hartnäckige  Widerstreben  gegen  ungewohnte  Empfindungs-  und  Geschmacks¬ 
reize,  wie  es  sich  beispielsweise  beim  Versuche  der  Gewöhnung  an  festere  Kost 
und  überhaupt  an  eine  andere  als  die  bereits  bekannte  Nahrung  geltend  macht. 
Umgekehrt  bilden  sich  unerwünschte  Angewöhnungen,  bedingte  Reflexe, 
Zwangsbewegungen,  Perseverationen  bei  Neuropathen  leichter  aus  und 
lassen  sich  schwerer  ausrotten  als  in  der  Norm. 

Sind  diese  körperlichen  und  seelischen  Eigenschaften  schon  unter  gewöhn¬ 
lichen  Verhältnissen  geeignet,  das  Gedeihen  zu  hemmen,  so  ist  das  in  noch 
vieJ  höherem  Grade  der  Fall,  wenn  der  Neuropathvon  ernsterer  Erkrankung 
befallen  wird.  Die  Schwierigkeit  der  Ernährung,  die  unberechenbare  Reak¬ 
tion  auf  die  Krankheit  selbst  und  auf  etwa  erforderliche  eingreifendere 
Behandlungsmethoden  schaffen  hier  oftmals  recht  kritische  Tagen  und  sind 
nicht  selten  die  Ursache,  daß  unerwarteterweise  auch  solche  Beiden  eine 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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ungünstige  Wendung  nehmen, 
deren  guter  Ausgang  bei  nor¬ 
malen  Kindern  nicht  zweifelhaft 
gewesen  wäre. 

Die  allgemeine  körperliche 
Beschaffenheit  des  Neuropathen 
ist  meistens  die  magere  und  zier¬ 
liche  des  „erethischen“  Typus; 
auch  finden  sich  viele  Hypotro- 
phiker.  Hypertonische  und  ato- 
nische  Zustände  der  Muskulatur 
kommen  vor.  Bemerkenswert 
sind  gewisse  Absonderlichkeiten 
des  Haarwuchses  4),  die  so  häufig 
auftreten  und  so  augenfällig  sind, 
daß  sie  diagnostischen  Wert  be¬ 
sitzen;  bald  findet  sich  - —  wie 
beim  Clown  —  ein  verhältnis¬ 
mäßig  üppiger,  in  der  Mitte  des 
Kopfes  weit  nach  vorne  ziehender 
Kamm  oder  Schopf  von  stirn- 
wärts  gerichteten  Haaren  bei 
spärlich  bewachsenen  oder  na¬ 
hezu  kahlen  Seitenteilen  (Abb. 
45) ,  bald  tritt  die  Stirnhaargrenze 
weit,  bis  fast  zur  Mitte  des 
Schädels  zurück,  und  das  dichter  bewachsene  Hinterhaupt  hebt  sich  scharf 
von  dem  nur  mit  zarter  Lanugo  besetzten  Vorderhaupt  ab. 


Abb.  45.  Hypotrophisches  und  neuropathisch.es 
Brustkind  mit  Freundschem  Haarschopf. 
(4  Monate  alt.  Gewicht  3100). 


B.  Rachitis *  2). 

Die  weit  verbreitete  strukturelle  Aufbaustörung,  die  wir  Rachitis  nennen, 
steht  zwischen  den  endogenen  und  den  exogenen  Anomalien.  Gleich  den 
ersten  entsteht  sie  auf  dem  Boden  einer  Erbanlage,  wie  die  Familienbeob¬ 
achtung  3)  und  die  Zwillingsforschung 4)  lehrt ;  aber  anders  als  bei  ihnen 
führt  diese  nicht  zwangsläufig  aus  sich  heraus  zur  krankhaften  Körper¬ 
zusammensetzung,  sondern  erst  unter  dem  Einfluß  ungünstiger  äußerer 
Faktoren. 

Klinik:  Die  Rachitis  ist  eine  Allgemeinerkrankung,  die  wohl  nur  deshalb 
als  vorwiegende  Knochenerkrankung  erscheint,  weil  die  strukturelle  Ver¬ 
änderung  der  anderen  Gewebe  nicht  so  wie  am  Knochen  sichtbar  werden, 
sondern  nur  aus  der  Funktionsstörung  zu  erschließen  sind.  Ihre  ersten 
Zeichen  treten  gegen  Ende  des  ersten  Lebensquartals  auf,  bei  Frühgeborenen 
und  Zwillingen  schon  früher. 

Am  Skelett  handelt  es  sich  um  eine  Störung  des  Verknöcherungs¬ 
vorganges,  und  zwar  im  wachsenden  Knochen,  wie  schon  das  Fehlen 
rachitischer  Veränderungen  oder  der  Stillstand  des  rachitischen  Prozesses 

x)  W.  Freund:  M.  K.  9.  1910. 

2)  Fit.  Alfred  Heß:  Rickets.TetanyandOsteomalacia.  Lea  u.  Febiger,  Philadelphia, 
1929.  P.  György :  E.  i.  M.  K.  36.  1929.  Goldblatt:  L.  O.  25,  1931.  Mark  u. 
Wellmann:  Studie  ub.  die  Rachitis  Jena,  Fiocher  1931/32. 

3)  Siegert:  J.  K.  58.  1903.  4)  Lehmann:  Z.  Iv.  57.  1936. 
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beim  Aufhören  des  Längenwachstums  schwerer  Dystrophiker  bezeugt.  Dem¬ 
entsprechend  finden  sich  die  frühesten  und  ebenso  die  schwersten  Erschei¬ 
nungen  immer  da,  wo  zur  Zeit  das  lebhafteste  Wachstum  statt  hat.  Fast 
immer  ist  zuerst  der  Schädel  betroffen.  Hier  bilden  sich  die  durch  Palpation 
nachweisbaren  Erweichungsbezirke  der  Kraniotabes,  die  vorzugsweise 
um  die  Lambdanaht  und  die  kleine  Fontanelle  gelegen  sind,  bei  schwererer 
Erkrankung  sich  aber  auch  weit  über  das  ganze  Schädeldach  ausdehnen 
können.  Sie  dürfen  nicht  mit  dem  angeborenen  Weichschädel  verwechselt 
werden  (S.  11).  Ähnliche  Erweichungen  führen  zu  Erweiterung  der  Fonta¬ 
nellen  oder  verhindern  zu  mindestens  lange  Zeit  deren  Verkleinerung  und 
endgültigen  knöchernen  Verschluß.  In  späteren  Monaten  kann  es  durch 
krankhafte  Periostwucherungen  über  den  Parietal-  und  Frontalhöckern, 
ähnlich  wie  bei  Syphilis,  zum  Caput  quadratum  und  natiforme  kommen. 

In  der  Folge  dehnt  sich  dieses  Ineinandergreifen  von  Erweichungs-  und 
Proliferationsvorgängen  über  das  gesamte  Knochensystem  aus  und  ermög¬ 
licht  den  formenden  Kräften  des  Muskelzuges  und  der  Belastung  die  Er¬ 
zeugung  mannigfacher  und  typischer  Deformitäten.  Zeitlich  der  Craniotabes 
zunächst  folgt  der  nie  vermißte  Rosenkranz,  die  Auftreibung  der  hinteren 
und  noch  deutlicher  der  vorderen  Rippenepiphysen.  Bei  stärkerer  Rippen¬ 
weichheit  kann  unter  dem  Zug  der  Atemmuskeln  eine  Umwandlung  der 
Thoraxgestalt  in  der  Richtung  des  Pectus  carinatum  erfolgen;  häufiger 
ist  eine  den  Zwerchfellansätzen  entsprechende  zirkuläre  Einziehung  (Har- 
rison‘sche  Furche),  die  im  Verein  mit  einer  durch  den  Druck  der  Bauch¬ 
organe  bewirkten  Herausdrängung  des  subdiaphragmatischen  Thoraxab¬ 
schnittes  den  ,, Hutkrempenthorax“  erzeugt. 

Die  Extremitäten  zeigen  eine  Auftreibung  der  Epiphysen,  den 
,,Zwiewuchs“ ;  stärkere  Verkrümmungen  und  Infraktionen  gehören  mehr 
dem  2.  und  3.  Jahre  an,  ebenso  wie  der  spitze  Gaumen  und  die  Prognathie 
des  Oberkiefers  und  die  Trapezform  des  Unterkiefers.  In  schweren  Fällen 
kommt  es  zu  Verlangsamung  und  auch  zu  zeitweiligem  Stillstand 
des  Längenwachstums. 

An  den  Zähnen  finden  sich  Schmelzhypoplasien.  Der  Beginn  der  Dentition 
kann  stark  verspätet,  ihre  Dauer  sehr  verlängert  sein.  In  leichteren  Fällen 
spricht  hauptsächlich  die  Asymmetrie  und  die  von  der  normalen  abweichen¬ 
de  Reihenfolge  des  Durchbruches  für  Rachitis. 

Auffallend,  aber  nicht  konstant  und  keineswegs  der  Schwere  der  Knochen¬ 
erkrankung  parallel  entwickelt  ist  das  als  rachitische  Myopathie  bezeichnete 
abnorme  Verhalten  der  quergestreiften  Muskeln  (S.  518),  das  sich  in  Hypo¬ 
tonie,  Störung  im  Zusammenspiel  koordinierter  Muskeln  und  abnormer 
Beweglichkeit  in  den  Gelenken  äußert.  Auf  ihm  und  nicht  auf  Knochen¬ 
erweichung  beruht  auch  die  Kyphose  und  Skoliose  der  Wirbelsäule  im 
Säuglingsalter  und  ebenso  zum  Teil  der  meteoristische  ,, Froschbauch“,  an 
dessen  Hervorbringung  aber  auch  eine  Atonie  der  glatten  Muskulatur  des 
Magen-Darmkanals  beteiligt  ist1). 

Die  Zurückführung  dieser  Erscheinungen  auf  eine  Störung  der  Innerva¬ 
tion  erscheint  schon  deshalb  naheliegend,  weil  sich  noch  mannigfaltige  andere 
Symptome  am  Nervensystem  einzustellen  pflegen.  Vegetativ-neurotischen 
Ursprungs  sind  die  starken  Schweiße  und  das  sie  begleitende  Jucken; 
auf  zentrale  Vorgänge  weist  die  veränderte  seelische  Verfassung 
hin,  die  Reizbarkeit  und  Mürrischkeit,  der  Negativismus,  die  Bewegungs¬ 
scheu,  die  Katalepsie,  die  Hemmung  der  intellektuellen  Entwicklung,  die 

x)  Über  Herzveränderungen  bei  Rachitis  siehe  bei  Herzkrankheiten. 
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bis  zum  Stupor  und  scheinbarem  Schwachsinn  gehen  kann,  alles  zusammen 
ein  Bild,  das  Veranlassung  gegeben  hat,  von  einer  ,,  zerebralen  Rachitis“ 
zu  sprechen1).  Dazu  kommen  vielfach  die  Erscheinungen  der  mit  der 
Rachitis  so  eng  verbundenen  Tetanie. 

Alles  das  gilt  mehr  für  das  zweite  und  das  beginnende  dritte  Jahr,  als  für 
das  erste.  Die  Akme  des  Leidens,  sowohl  was  die  Knochenerkrankung  als 


Abb.  46.  Femur  eines  9  mon.  Knaben  mit  Rachitis  florida.  Durchschnitt  und  Röntgeno¬ 
gramm.  Kn  verbreiterte,  kalkarme  Knorpelwucherungszone.  Sp  stärker  ausgebildete 
Spongiosa,  gegen  den  spongiosaarmen  Schaft  abgesetzt. 

auch  was  die  Allgemeinschädigung  anlangt  wird  jedenfalls  erst  jenseits  der 
eigentlichen  Säuglingszeit  erreicht.  Zwischen  dem  zweiten  und  dritten  Jahre 
wendet  sich  mit  fortschreitender  Reifung  des  Organismus  der  Verlauf  der 
Rachitis,  gleich  dem  so  manches  anderen  anlagemäßig  begründeten  Leidens 
(Anämie,  Ekzem)  der  spontanen  Heilung  zu.  Aber  viele  zum  wenigstens  der 
schwerer  Betroffenen  erleben  diese  Zeit  nicht  mehr;  sie  sterben  vorher  an 


Ü  Lit.  bei  Huldschinsky :  Dementia  rachitica.  Berlin  S.  Karger,  1926. 


Rachitis. 


197 


K o n v ul s i o n e n,  an  Laryngospasmus,  an  Gastroenteritis,  vor  allem 
an  Pneumonien,  deren  schlechte  Prognose  bei  der  Weichheit  und  Miß¬ 
gestalt  des  Thorax,  der  kraftlosen  Muskulatur  und  den  ungünstigen  Kreis¬ 
laufverhältnissen  wohl  verständlich  ist. 

Pathologische  Anatomie:  Die  anatomische  Grundlage  der  am  Lebenden 
beobachteten  Knocherscheinungen  ist  eine  spezifische  Störung  der  Ossifi¬ 
kationsvorgänge  (Abb.  46).  Gestört  ist  vor  allem  die  das  Längenwachstum 
bewirkende  enchondrale  Ossifikation  an  der  Grenze  von  Epi-  und 
Metaphyse.  Das  erste  ist  das  Ausbleiben  der  provisorischen  Verkalkung 
der  Knorpelgrundsubstanz  zwischen  den  Knorpelzellensäulen,  die  in  Zu¬ 
sammenhang  damit  länger  bestehen  bleiben,  sich  wuchernd  verlängern  und 
ihre  geordnete  Richtung  verlieren.  Gleichzeitig  dringt  im  Übermaß  gebil¬ 
detes  gefässreiches  osteoides  Gewebe  gegen  die  Epiphyse  vor,  das  trotz  seiner 
Reichlichkeit  die  Bildung  von  Knochen  nicht  zu  bewirken  vermag.  Das 
Ergebnis  ist  eine  verbreiterte  unregelmäßig  begrenzte  Zone  kalk-  und 
knochenfreien  Gewebes  bei  aufgehobenem  oder  gehemmtem  Längenwach¬ 
stum.  Ähnlich  abnorm  verlaufen  die  periostalen  Vorgän ge,  namentlich 
in  den  juxtaepiphysären  Abschnitten:  überreichliche  Proliferation,  aber  aus¬ 
bleibende  oder  ungenügende  und  irreguläre  Verknöcherung. 

Charakteristisch  ist  das  Röntgenbild :  (Abb.  46)  Der  Knochen  ist  nament¬ 
lich  im  juxtaepiphysären  Abschnitt  wegen  des  verminderten  Kalkgehaltes 
heller;  die  Epiphysenlinie  erscheint  unscharf,  mit  kleinen  Aufhellungen  oder 
auch  fransenartig  zerschlitzt;  sie  kann  auch  durch  die  andrängende  Wuche¬ 
rung  des  osteoiden  Gewebes  ganz  aufgezehrt  werden.  Das  gleiche  Gewebe 
erzeugt  auch  eine  aufgehellte  metaphysäre  Zone  von  größerer  oder  geringerer 
Breite.  Typisch  ist  die  ,, Becherform“  der  Epi-Metaphysengrenze,  bedingt 
durch  stärkeren  Kalkschwund  gegen  die  Mitte  zu  bei  größerem  Kalkgehalt 
der  Peripherie  (Abb.  47).  Durch  Kalkeinlagerung  zu  Zeiten  vorübergehender 
Remissionen  können  stärker  schattende  Linien  und  Streifen  bedingt  sein 
und  periostale  Verdickungen  sichtbar  werden. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  Die  aus  dem  anatomischen  Befund  zu  er¬ 
schließende  Schädigung  des  Knochenaufbaues  wird  durch  die  chemische 
Analyse  bestätigt.  Die  rachitischen  Knochen,  in  geringerem  Maße  auch  die 
übrigen  Gewebe,  sind  abnorm  arm  an  Kalk,  Phosphorsäure  und  Kohlen¬ 
säure.  Der  Stoffwechselversuch  ergiebt  eine  negative  Kalk-  und  Phos¬ 
phorsäurebilanz,  die  durch  vermehrte  Abgabe  dieser  Stoffe  in  den  Stühlen 
bedingt  ist.  Im  Blute  zeigt  sich  regelmäßig  und  deshalb  für  das  Floritions- 
stadium  der  Krankheit  diagnostisch  bedeutsam  eine  Hypophospha- 
taemie  (weniger  als  5  mg  %  der  Norm)  bei  annähernd  normalem  Kalk¬ 
spiegel  (9 — -11  mg  %).  Es  besteht  sonach  eine  Störung  des  Phosphat- und 
Kalkwechsels,  eine  Unfähigkeit  des  Organismus,  trotz  reichlichen  Ange¬ 
bots  diese  Stoffe  zurückzuhalten  und  ihrer  physiologischen 
Bestimmung  zuzuführen.  Was  ist  ihre  LTsache? 

Die  Forschungen,  die  zur  Beantwortung  dieser  Frage  angestellt  worden 
sind,  nahmen  ihren  Ausgang  von  der  Entdeckung  der  Heilkraft  der  Oueck- 
silberquarzlampe  durch  H uldschinsky  x)  und  knüpfen  vor  allem  an  die 
Namen  Alfred  Heß  (New  York)  und  Windaus  (Göttingen);  und  wenn 
auch  noch  Vieles  ungeklärt  ist,  so  gehören  ihre  Ergebnisse  zu  den  wert¬ 
vollsten  Erregungenschaften  nicht  nur  der  Pädiatrie,  sondern  der  gesamten 
Biologie. 

Die  endogene  rachitische  Disposition  darf  aufgefaßt  werden  als  ein  kon- 

9  Z.  K.  26.  1920. 
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stitutioneller  Torpor  des  Phosphat-  und  Kalkstoffwechsels,  analog  dem 
Torpor  des  Hämoglobinstoffwechsels,  der  die  Ursache  ist,  warum  so  viele 
Säuglinge  auf  unbedeutende  alimentäre  und  infektiöse  Störungen  hin  an 
hypochromer  Anämie  erkranken  x).  Diese  Anaemie  wird  durch  Eisen  geheilt, 
nicht  weil  ein  Eisenmangel  vorlag,  sondern  weil  das  Eisen  als  spezifischer 
Aktivator  des  Hämoglobinstoffwechsels  den  Torpor  behebt.  Die  entsprechen¬ 
denspezifischen  Aktivatorendes  Rachitistorpors  sind  die  D  orno strahlen  des 


Abb.  47.  Rechts:  Röntgenogramm  der  Knorpel-Knochengrenze  derRippenbeiRachitis. 
Typische  Becherform.  Links:  Skorbut  mit  Trümmerfeldzone. 

ultravioletten  Spektrums.  Sie  sind  auch  das  wirksame  Prinzip  im  Lebertran 
(S.  555)  und  im  aktivierten  Ergosterin,  die  gewissermaßen  als  Zwischen¬ 
träger  die  in  ihnen  durch  vorherige  natürliche  oder  künstliche  Bestrahlung 
akkumulierte  Energie  im  Körper  wieder  abgeben. 

Noch  nicht  sicher  ist  bekannt,  auf  welche  Weise  die  Mineralisierung  des 


x)  Siehe  Kapitel  Anaemie. 
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Knochensystems  gehemmt  wird.  Verlockend  ist  es,  aus  dem  Befund  einer 
Azidose  —  verminderte  Alkalireserve,  vermehrte  renale  Säureausscheidung 
(Frendenberg  und  György)  —  die  Vorstellung  abzuleiten,  daß  die  durch 
den  spezifischen  Torpor  an  den  Orten  des  lebhaftesten  Kalk-  und  Phosphor¬ 
säurestoffwechsels  entstandene  Verschiebung  der  Gewebs-  und  Blutreaktion 
nach  der  sauren  Seite  abnorme  chemische  Bedingungen  für  die  Ablagerung 
der  Mineralien  schafft. 

Verhütung  und  Behandlung.  Die  strahlende  Energie,  deren  es  zur  Akti¬ 
vierung  der  spezifischen  rachitischen  Stoffwechselinsuffizienz  bedarf,  kann 
auf  vielerlei  Weisen  zugeführt  werden:  Durch  natürliches  Sonnenlicht,  durch 
Bestrahlung  mit  künstlichem  Ultra  violettlicht,  durch  medikamentöse  Dar¬ 
reichung  von  bestrahltem  Ergosterin  als  Vigantol  und  Viosteroi  und  durch 
Lebertran  1).  Die  Entscheidung  über  die  zweckmäßigste  Art  der  Behandlung 
wird  in  der  Hauptsache  von  den  äußeren  Verhältnissen  abhängen:  Sonnen¬ 
licht  von  genügender  Aktivität  ist  in  nördlichen  Ländern  im  allgemeinen 
nur  im  Sommer  und  auch  dann  nur  unter  besonderen  Bedingungen  (Meer- 
und  Binnenseeküsten,  höhere  Gebirgslagen)  zu  finden;  sonach  dient  es  mehr 
der  Prophylaxe  im  Rahmen  einer  allgemein  der  Natur  nahen  Lebensweise. 
Quecksilberquarzlampenlicht  wird  gewöhnlich  aus  75 — 100  cm  Entfernung 
dreimal  wöchentlich  in  von  2 — -30  Minuten  steigenden  Sitzungen  gegeben, 
wobei  die  Zeit  auf  beide  Körperhälften  verteilt  wird.  Die  einfachste  und 
billigste  Methode  ist  die  Einnahme  von  Vigantol.  Die  tägliche  Dosis  von  20 
klinischen  (=  10.000  internationale)  Einheiten  =  3  X  5  Tropfen  des  Öls  oder 
2  Dragees  sollte  nicht  überschritten  und  die  Behandlung  nach  spätestens 
6 — 8  Wochen  für  mindestens  einen  Monat  unterbrochen  werden  2).  Denn  so¬ 
wohl  bei  Überdosierung  als  auch  bei  zu  langer  Fortsetzung  der  Medikation 
drohen  Erscheinungen  von  Hypervitaminose,  die  man  zuerst  beim 
Tiere  kennen  gelernt  und  dann  in  milderer  Form  auch  beim  Kinde  wieder¬ 
gefunden  hat  in  Gestalt  von  Appetitlosigkeit,  Dyspepsien,  schlechtem  All¬ 
gemeinbefinden,  Blässe,  Nierenreizung  und  röntgenologisch  nachweisbarer 
abnorm  starker  Knochenverkalkung. 

Der  altbewährte  Lebertran  in  Gaben  von  2  —  4  x  5  g  eines  zuverlässigen 
standardisierten  Präparates  ist  auch  durch  die  neueren  Methoden  nicht  ganz 
verdrängt  worden,  und  es  gibt  gute  Beobachter,  die  wieder  zu  ihm  zurück¬ 
gekehrt  sind,  weil  er  noch  andere  wertvolle  Stoffe  enthält,  so  insbesondere 
auch  das  die  D-Vitaminwirkung  des  Ergosterin  kontrollierende  A- Vitamin. 

Der  Verlauf  der  Heilung  ist  wenn  irgend  möglich  im  Röntgenbilde  zu  ver¬ 
folgen.  Sobald  sich  die  Besserung  auch  im  Gesamtzustand  zeigt,  soll  vor¬ 
sichtig  steigend  mit  Gymnastik  begonnen  werden,  die,  anfangs  mit  Protest 
begrüßt,  allmählich  ein  Gegenstand  der  Lust  wird  und  überraschend  schnelle 
Fortschritte  bewirkt. 

Allgemein  üblich  ist  gegenwärtig  die  Rachitisprophylaxe  mit  Bestrahlung 
oder  mit  Vigantol.  Sie  erscheint  wenigstens  in  der  lichtarmen  Jahreszeit 

1)  Siehe  auch  bei  Behandl.  d.  Tetanie. 

2)  In  jüngster  Zeit  ist  auch  die  Behandlung  mit  einer  einmaligen  großen 
Dosis  D2 -Vitamin  erprobt  und  für  gewisse  Fälle  als  besonders  vorteilhaft  erkannt 
worden  (Harnapp,  Schirmer,  Braulke.  Z.  K.  59.  1937).  Sie  wirkt  schneller  als 
die  übliche,  ist  daher  angezeigt  bei  schwerer  Rachitis,  bei  Komplikation  mit  Tetanie 
und  namentlich  mit  Pneumonie  oder  Pertussis,  wo  sie  anscheinend  die  Lebensgefähr¬ 
dung  erheblich  herabmindert.  Man  giebt  1  ccm  einer  öligen  Lösung  mit  15  mg  kristal¬ 
linischem  Vitamin  D2  (Merck),  entsprechend  600.000  internationalen  Schutzeinheiten 
und  50  mal  stärker  als  das  gewöhnliche  Vigantolpräparat.  Eine  Annäherung  an  diesen 
,, Vitaminstoß“  kann  auch  durch  große  Gaben  dieses  letzten  bei  entsprechender  Ver¬ 
kürzung  der  Behandlungsdauer  versucht  werden. 
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rationell;  aber  es  ist  fraglich,  ob  sie  tatsächlich  möglich  ist.  Für  die  Früh¬ 
geburtenrachitis  ist  das  jedenfalls  zweifelhaft  (S.  149).  Die  Dinge  liegen 
möglicherweise  so  wie  bei  der  Frühgeburtenanämie  und  der  hypochromen 
Anämie  überhaupt,  die  auf  das  spezifische  Heilmittel  Eisen  um  so  besser 
reagieren,  je  schwerer  sie  sind,  in  ihren  ersten  Anfängen  anscheinend  aber 
nicht  verhütet  werden  können.  Mit  Sicherheit  verhindert  werden  kann  aber 
die  Ausbildung  irgend  schwererer  Veränderungen.  Das  Vigantol  soll  in  der 
Dosis  von  nur  1 — 3  Tropfen  täglich  verabfolgt  und  nach  Ablauf  eines  Monats 
eine  gleich  lange  Pause  gemacht  werden.  Ebenso  ist  mit  Lebertran  vorzu¬ 
gehen,  von  dem  1  Teelöffel  genügt.  Quarzlampenbestrahlungen  können 
ohne  Unterbrechung  1 — ■ 2  mal  wöchentlich  erfolgen.  Die  Prophylaxe  durch 
Verbitterung  bestrahlter  Milch  hat  sich  nicht  einbürgern  können. 

In  der  Diät  des  rachitischen  oder  rachitisgefährdeten  Kindes  kann  das 
Eigelb  wegen  seines  verhältnismäßig  hohen  Gehaltes  an  D-Vitamin  eine 
größere  Rolle  spielen,  als  sonst  üblich. 


C.  Ernährungsstörungen  bei  künstlicher  Ernährung. 

1.  Abgrenzung  und  Einteilung. 

Von  100  Todesfällen  an  ,, Abzehrung“,  ,, Diarrhoe“  und  ,, Brechdurchfall“ 
kommen  nur  etwa  13  auf  das  zweite,  nur  etwa  4  auf  das  dritte  Lebensjahr, 
70  bis  80  dagegen  betreffen  Säuglinge.  Unter  allen  Toten  aus  dem  ersten 
Lebensjahre  allein  sind  etwa  drei  Viertel  Krankheiten  erlegen,  die  mittelbar 
oder  unmittelbar  mit  der  Ernährung  Zusammenhängen.  Dieser  gewaltigen 
Sterblichkeit  entspricht  eine  noch  weit  größere,  in  Zahlen  nicht  festlegbare 
Morbidität. 

Schon  diese  Häufigkeit  der  gewöhnlich  schlechtweg  als  ,, Magendarm¬ 
krankheiten“  zusammengefaßten  Zustände  weist  darauf  hin,  daß  auf  diesem 
Gebiet  für  das  junge  Kind  besondere  Verhältnisse  gelten.  Sie  erlaubt  den 
Rückschluß  auf  eine  erhöhte  Anfälligkeit,  die  ihre  Wurzeln  in  einer  physio¬ 
logischen  Schwäche  und  Widerstandslosigkeit  des  zarten  Körpers  haben 
muß,  und  die  vergleichende  Betrachtung  der  klinischen  Bilder  bestätigt 
diese  Folgerung.  Schon  bei  solchen  Erkrankungen,  mit  deren  Wesen  auch 
sonst  eine  stärkere  Rückwirkung  auf  den  ganzen  Organismus  verbunden  ist 
—  den  parenteralen  und  enteralen  Infektionen  verschiedener  Art  —  über¬ 
rascht  die  unverhältnismäßig  große  Zahl  der  mit  schwerer  Schädigung  des 
Ernährungszustandes  einhergehenden  Fälle,  die  Häufung  der  Komplika¬ 
tionen  und  davon  abhängig  das  Anwachsen  der  Summe  von  tödlichen  Aus¬ 
gängen.  Noch  Ungewöhnlicheres  bietet  der  Verlauf  der  reinen  Verdauungs¬ 
störungen,  die  wir  im  späteren  Alter  als  einigermaßen  harmlose,  zum  min¬ 
desten  nicht  lebensbedrohende  Leiden  einzuschätzen  gewohnt  sind.  Hier 
aber  befremdet  vielfach  auch  bei  geringfügigen  örtlichen  Prozessen  die  frühe 
und  erhebliche  Schädigung  des  Allgemeinbefindens,  die  ausgiebige  Einfluß¬ 
nahme  auf  Körperbestand  und  Körperfunktionen,  die  Neigung  zu  plötz¬ 
lichen  bedrohlichen  Verschlimmerungen.  Und  schließlich  stoßen  wir  auf 
eine  Gruppe  von  Zuständen,  die  denjenigen,  der  seine  Erfahrungen  bisher 
nur  auf  der  inneren  Klinik  sammeln  konnte,  fremdartig  ammutet,  weil  er 
ihnen  kaum  etwas  Ähnliches  an  die  Seite  stellen  kann:  auf  jene  akuten  Zu¬ 
sammenbrüche  und  jene  chronischen  Zehrkrankheiten,  die  unter  dem  Bilde 
einer  plötzlichen  Allgemeinvergiftung  oder  einer  schleichenden  Kachexie 
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verlaufen,  während  für  eine  entsprechend  schwere  Schädigung  des  Darmes 
und  der  inneren  Organe  keinerlei  Anzeichen  vorhanden  sind. 

Das  Gemeinschaftliche  aller  dieser  Abweichungen  von  den  Verhältnissen 
des  späteren  Alters  und  damit  zugleich  die  charakteristische  Eigenart  der 
hierher  gehörigen  Krankheiten  im  Säuglingsalter  liegt  in  dem  Mißverhältnis 
zwischen  Art  und  Schwere  der  örtlichen  Störung  auf  der  einen  und  der 
Beeinflussung  des  Gesamtorganismus  auf  der  anderen  Seite.  Es  nähert  sich 
mehr  und  mehr  einer  Grenze,  wo  die  Allgemeinerkrankung  die  Szene  be¬ 
herrscht,  während  die  Erscheinungen  am  Verdauungsapparat  zurücktreten 
und  schließlich  zur  scheinbaren  Bedeutungslosigkeit  verblassen.  Ein  solches 
Verhalten  kann  nicht  anders  erklärt  werden  als  durch  die  Bezugnahme  auf 
eine  ungewöhnliche,  in  den  widerstandsfähigen  Altersstufen  nur  ausnahms¬ 
weise  drohende  Schädigung  der  jenseits  des  Darmes  ablaufenden  Ernäh¬ 
rungsvorgänge.  Wenn  beispielsweise  ein  Kind  bei  genügender  Nahrungs¬ 
aufnahme  und  normalen  Stühlen  progressiv  abmagert  und  schließlich  stirbt, 
ohne  daß  in  der  Leiche  ein  erklärender  Befund  gemacht  werden  kann,  so 
läßt  das  als  Grundlage  der  Besonderheiten  des  Säuglings  die  hervorragende 
und  oft  genug  überwertige  Beteiligung  von  Stoffwechselstörungen  vermuten. 
Die  wissenschaftliche  Forschung  hat  das  bestätigt.  Und  weil  es  sich  so  um 
Allgemeinerkrankungen  handelt,  in  deren  Rahmen  die  veränderten  Vorgänge 
im  Magendarmkanal  auch  da  nur  einen  Teilabschnitt  darstellen,  wo  sie  als 
das  Primäre  anzusehen  sind,  ist  an  die  Stelle  des  früheren  Begriffes  der 
,,  Magendarmerkrankungen“  derjenige  der  „Ernährungsstörungen“ 
(Czerny)  getreten. 

Die  veränderte  Auffassung  verlangt  auch  eine  veränderte  Betrachtungs¬ 
weise,  die  überall  an  die  Stelle  einseitiger  Bewertung  irgendeines  Sympto- 
menkomplexes  die  allseitige  der  Krankheit  und  des  kranken  Körpers  als 
Ganzes  treter  läßt.  Das  gilt  in  gleicher  Weise  für  die  Tätigkeit  am  Kranken¬ 
bette  wie  für  die  wissenschaftliche  Forschung,  gilt  für  den  Versuch  einer 
Gruppierung  der  Gesamtheit  alles  Beobachteten  zum  System  und  gilt  zu 
allem  Anfang  schon  für  die  Begriffsbestimmung.  Den  „Ernährungs¬ 
störungen“  sind  demgemäß  alle  krankhaften  Abartungen  des 
Körperaufbaues  und  der  den  Aufbau  vermittelnden  Vorgänge 
zuzurechnen,  für  deren  Entstehung  —  im  Gegensatz  zu  den 
auf  innerer  Grundlage  ruhenden  gleichartigen  Erscheinungen 
der  Konstitutionsanomalien  —  äußere  Ursachen  allein  oder  als 
wesentliche  Teilfaktoren  in  Frage  kommen. 

Unter  den  äußeren  Ursachen  ist  eine  der  bedeutsamsten  eine  irgendwie  ungeeignete 
Ernährungsweise,  und  damit  bilden  die  solcherart  entstandenen  Ernährungsstörungen 
ein  Kernstück  des  Ganzen.  Aber  auch  eine  Reihe  anderer  Einflüsse  —  Kälte-  und 
Wärmeschädigungen,  Vergiftungen,  bösartige  Geschwülste,  vor  allem  Infektionen  — 
gefährden  den  Körperaufbau  und  Körperbestand,  auch  zu  ihren  Symptomen,  Teiler¬ 
scheinungen  und  Folgezuständen  gehören  gesetzmäßigerweise  Störungen  der  Er¬ 
nährung  von  den  leichtesten  bis  zu  den  schwersten  Graden.  Auf  diese  Weise  erfährt 
das  Gebiet  eine  kaum  begrenzte  Ausdehnung,  und  die  Frage  drängt  sich  auf,  ob  es  nicht 
besser  wäre,  die  allzu  umfassende  „Ernährungsstörung“  als  Krankheitsbezeichnung 
fallen  zu  lassen  und  die  bisher  in  ihr  vereinten  Zustände  in  anderer  Weise  zu  klassifi¬ 
zieren  1).  Man  könnte  beispielsweise  die  durch  fehlerhafte  Nahrung  hervorgerufenen 
Störungen  in  Analogie  zu  den  Infektions-  und  Konstitutionskrankheiten  als  „Alimen¬ 
tationskrankheiten“  in  das  nosologische  System  einfügen,  die  im  Verlaufe  anderer 
Primärkrankheiten  eintretenden  Veränderungen  des  Ernährungszustandes  dagegen 
nur  als  Teilerscheinungen  und  Folgen  der  betreffenden  Leiden  berücksichtigen.  Indessen 
würden  auch  damit  die  Schwierigkeiten  nicht  behoben,  vor  allem  deshalb  nicht,  weil 
bei  den  gleich  zu  besprechenden  innigen  Wechselbeziehungen  zwischen  Infektion  und 

1)  So  z.  B.  Langstein.  D.  m.  W.  Nr.  5.  1923. 
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Ernährung  eine  scharfe  Trennung  beider  gar  nicht  möglich  ist.  Sonach  muß  meines 
Erachtens  die  „Ernährungsstörung“  als  klinische  Bezeichnung  beibehalten  werden, 
allerdings  mit  Beschränkung  auf  die  große  Gruppe  teils  rein  alimentären,  teils  ge¬ 
mischten  Ursprungs,  bei  denen  der  pathologische  Ernährungszustand  und  der  patho¬ 
logische  Ernährungsablauf  allem  anderen  übergeordnet  ist.  Im  übrigen  ist  von  Primär¬ 
krankheiten  mit  sekundärer  Ernährungsstörung  zu  sprechen.  Über  Schwierigkeiten, 
die  sich  bei  der  Einreihung  des  einzelnen  Falles  ergeben,  wird  der  klinische  Takt  hin¬ 
weghelfen.  A  potiori  fit  denominatio !  Beim  abgemagerten  Pylorospastiker,  beim  kachek- 
tischen  Tuberkulösen,  beim  ausgetrockneten  Ruhrkranken  wird  nicht  die  Ernährungs¬ 
störung,  so  schwer  sie  auch  sei,  den  Namen  geben,  beim  Dystrophiker  mit  hartnäckiger 
Pneumonie  oder  Pyelitis  nicht  die  Infektion. 

Sieht  man,  wie  es  nier  geschieht,  in  den  Ernährungsstörungen  Allgemein¬ 
störungen,  so  scheiden  beim  Versuche  einer  Einteilung  alle  Systeme  aus, 
die  nur  die  ,, Magendarmerkrankung“  ins  Auge  fassen  und  sich,  wie  beispiels¬ 
weise  das  lange  Zeit  maßgebende  v.  Widerhofers,  auf  die  verschieden¬ 
artigen  klinischen  und  anatomischen  Veränderungen  der  Verdauungswege 
gründen.  In  welcher  Weise  aber  dem  neueren  Standpunkt  am  besten  ent¬ 
sprochen  werden  kann,  darüber  herrschen  verschiedene  Ansichten.  Nach 
ätiologischen  Grundsätzen  sind  Czerny  und  Keller  verfahren;  ihre 
Hauptgruppen  sind  die  Ernährungsstörungen  ex  alimentatione  (=  „Nähr¬ 
schäden“),  die  Ernährungsstörungen  ex  infectione  und  diejenigen  auf  Grund 
angeborener  Fehler  in  Konstitution  oder  Bau  des  Körpers.  Das  ist  nun  gewiß 
ein  brauchbarer  Weg,  wenn  es  sich  darum  handelt,  in  der  lehrhaften  Dar¬ 
stellung  den  Anteil  und  die  Wirkungsart  der  verschiedenen  Ursachen  bei 
der  Krankheitsentstehung  klarzulegen;  aber  wenn  man  versucht,  ihn  in  der 
praktisch-klinischen  Tätigkeit  im  Einzelfalle  zu  beschreiten,  so  führt  er 
oftmals  in  solche  Schwierigkeiten  hinein,  daß  seine  Gangbarkeit  ernstlich 
in  Frage  gestellt  wird1). 

Zweifellos  kommen  reine  Fälle  auf  einheitlicher  und  einseitiger  ursächlicher  Grund¬ 
lage  vor,  z.  B.  solche  von  Nichtgedeihen  durch  Unterernährung  oder  einseitige  Ernäh¬ 
rung,  von  ernster  Allgemeinschädigung  der  Brustkinder  im  Verlaufe  eines  Infektes,  von 
kümmerlicher  Entwicklung  konstitutionell  Minderwertiger  bei  Frauenmilch.  Aber  sie 
kommen  zahlenmäßig  nur  wenig  in  Betracht  im  Vergleich  zu  denen,  wo  neben-  oder 
nacheinander  mehrere  Ursachen  in  Wirkung  getreten  sind.  Wenn  beispielsweise  bei 
jeder  Art  der  künstlichen  Ernährung  unter  gleichen  Lebensbedingungen  eine  gewisse 
Zahl  versagt,  während  die  Altersgenossen  gut  vorwärtskommen,  so  ist  das  durch  die 
„Alimentation“  allein  nicht  zu  erklären,  sondern  nur  durch  Alimentation  und  Konsti¬ 
tution.  Die  Infektion  wiederum  wird  sehr  oft  erst  möglich  auf  dem  Boden  einer  durch 
alimentäre  Einflüsse  herbeigeführten  Immunitätssenkung.  Spielen  doch  auch  bei 
befriedigendem  Wachstum  Infekte  bei  Flaschenkindern  eine  so  viel  größere  Rolle  als 
bei  Brustkindern,  daß  man  die  Infektionsbereitschaft  geradezu  als  ein  wesentliches 
Symptom  der  „Heterodystrophie“  (Pfaundler)  hinstellen  darf.  Überhaupt  erweist 
sich  die  Verknüpfung  alimentärer,  bakterieller  und  konstitutioneller  Einflüsse  bei  der 
Analyse  als  so  innig,  daß  im  gegebenen  Falle  die  Einreihung  in  eine  einzige  Kategorie 
den  Verhältnissen  Gewalt  antun  würde.  Sogar  bei  einer  so  klassischen  Alimentations¬ 
krankheit,  wie  dem  Skorbut,  ist  nach  dem  Ürteil  eines  ihrer  besten  Kenner,  A.  Heß  2), 
„die  Rolle  der  Infektion  und  der  Ernährung  auf  keine  Weise  abzugrenzen“.  Ähnliche 
Bedenken  lassen  sich  noch  viele  Vorbringen,  sowohl  für  die  chronischen  als  auch  für 
die  akuten  Zustände.  Die  akuten  Gärungsdyspepsien  z.  B.  werden  von  Czerny  und 
Keller  als  Ernährungsstörungen  ex  infectione  klassifiziert,  weil  die  Gärungen  durch 
Bakterien  hervorgerufen  werden;  ebenso  gut  aber  kann  man  sie  den  Ernährungs¬ 
störungen  ex  alimentatione  zurechnen,  weil  eine  qualitativ  oder  quantitativ  ungeeig¬ 
nete  Nahrung  die  Voraussetzung  für  die  abnormen  Zersetzungen  bildet. 

Mehr  und  mehr  setzt  sich  unter  diesen  Umständen  die  Ansicht  durch, 
daß  es  nur  einer  klinischen  Einteilung  möglich  sein  wird,  diese  Schwie- 

ß  Vgl.  Finkelstein:  Z.  K.  7.  1913.  Langstein:  Festschrift  Kais.  Aug.  Viktoria¬ 
haus.  Berlin:  Julius  Springer  1919. 

2)  Bost.  m.  J.  187.  Nr.  3.  1922. 
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rigkeiten  zu  überwinden.  Wir  müssen  klinische  Krank heitstypen  auf¬ 
stellen,  die  symptomatisch  gut  gekennzeichnet  sind  und  zugleich  progno¬ 
stisch  und  therapeutisch  gleichwertige  Zustände  darstellen.  Die  Ätiologie 
dagegen  kann  erst  in  zweiter  Reihe  herangezogen  werden,  um  —  soweit 
es  eben  durchführbar  ist  —  diese  Typen  in  Untergruppen  zu  gliedern. 

Der  Normalzustand  hat  zur  Grundlage  die  „Eutrophie“,  das  heißt  die 
normale  Zusammensetzung  des  Körpers  im  Ganzen  und  Einzelnen,  und 
davon  abhängig  die  normale  Funktion  und  normale  Funktionsbreite  aller 
seiner  Tätigkeiten.  Demgegenüber  ist  das  Wesen  jeder  Ernährungs¬ 
störung  eine  Änderung  des  Körperzusammensetzung  und  davon 
abhängig  der  Körperfunktionen  und  -funktionsbreite  zum 
Schlechten,  zur  Dysergie,  wie  man  es  heute  nennt.  Der  Körper  ist  zusam¬ 
mengesetzt  aus  fixen  Substanzen  und  aus  Wasser.  Eine  Verschlechterung 
seiner  Zusammensetzung  kann  erfolgen  auf  der  einen  Seite  durch  Änderungen 
des  Bestandes  an  Wasser,  auf  der  anderen  Seite  durch  Änderungen  des 
Bestandes  an  festen  Stoffen.  Demzufolgeg  gibt  es  zwei  Gruppen  von  Er¬ 
nährungsstörungen:  eine  erste  durch  Störungen  des  Wasserbe¬ 
standes  und  eine  zweite  durch  Störungen  des  Bestandes  an  festen 
Stoffen,  wobei  nicht  nur  Eiweiß,  Fett,  Kohlenhydrate  und  Mineralien 
in  Betracht  kommen,  sondern  vor  allem  auch  biologisch  hochwertige  Stoff¬ 
wechselaktivatoren,  wie  z.  B.  die  normalerweise  in  den  verschiedenen  Or¬ 
ganen  gespeicherten  Vitamine. 

Das  Körperwasser  ist  leicht  beweglich;  Wasserverluste  vollziehen  sich 
dementsprechend  im  allgemeinen  schnell  und  deshalb  ist  die  Gruppe 
der  Störungen  des  Wasserbestandes  identisch  mit  den  akuten 
Ernährungsstörungen.  Das  Gegenteil  gilt  für  die  Änderungen  des  Be¬ 
standes  an  fixen  Stoffen,  und  deshalb  sind  die  durch  sie  begrün¬ 
deten  Zustände  identisch  mit  den  chronischen  Ernährungsstörungen 
oder  Dystrophien. 

So  scharf  in  ihren  typischen  Vertretern  die  beiden  Gruppen  getrennt  erscheinen,  so 
ist  doch  die  Grenze  keine  absolute.  Wasserverluste  größeren  Ausmaßes  können  den 
Bestand  an  fixen  Stoffen  nicht  unbeeinflußt  lassen,  und  Verluste  von  fixen  Stoffen 
ändern  die  Bedingungen,  für  die  Wasserbindung  im  Organismus.  Klinisch  zeigt  sich 
das  beispielsweise  darin,  daß  akute  Ernährungsstörungen  oft  die  Einleitung  zur  Ent¬ 
stehung  oder  Verschlimmerung  chronischer  bilden,  und  daß  chronische  Störungen 
ihrerseits  zu  akuten  durch  Wasserverluste  erzeugten  Zwischenfällen  disponieren. 

Nunmehr  die  Untergruppen. 

Wasserverarmung  des  Körpers  kann  zustande  kommen  durch  ungenü¬ 
gende  Flüssigkeitszufuhr  von  außen,  durch  übermäßige  Abgabe  von  Wasser 
beim  Brechen  und  beim  Durchfall,  schließlich  auch  durch  übermäßige 
Abgabe  von  Wasser  auf  anderen  Wegen,  wenn  der  Organismus  die  Fähigkeit 
verloren  hat,  Wasser  zu  retinieren.  Im  ersten  Falle  entstehen  die  Durst¬ 
schäden,  im  zweiten  die  akuten  diarrhoischen  Ernährungsstörungen  oder 
akuten  Durchfallskrankheiten  alimentären  oder  infektiösen  Ursprungs,  im 
dritten  die  Gewichtsstürze  infolge  Schädigung  der  wasserretinierenden  Funk¬ 
tionen.  Unter  gewissen  Voraussetzungen  kann  sich  bei  allen  3  Arten  als 
schwerste  Folge  der  Exsikkation  ein  toxisches  Koma  entwickeln,  das 
als  „toxischer  Symptomenkomplex“,  ,, Intoxikation“,  „Coma  dyspep- 
ticum“  oder  ,, Syndrome  choleriforme“  bezeichnet  zu  werden  pflegt. 

Zu  den  akuten  diarrhoischen  Ernährungsstörungen,  gehören  selbstverständlich  auch 
die  „Brechdurchfälle“  mit  Wasserabgabe  auf  Magen  und  Darm  verteilt,  wobei  dem 
Erbrechen  oft  die  Hauptrolle  zukommt.  Wasserverluste  durch  Brechen  allein  ohne 
Durchfälle,  wobei  das  Brechen  ein  Symptom  eines  primären  Magen-,  Nerven-  oder 
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sonstigen  Leidens  ist,  verlangen  nach  früheren  Ausführungen  (S.  202)  statt  der  Diag¬ 
nose  der  Ernährungsstörung  die  einer  ,, Brechkrankheit“  mit  sekundärer  Ernährungs¬ 
störung. 

Wir  sind  gewohnt,  mit  der  Bezeichnung  „Dystrophiker“  die  Vorstellung 
eines  dürftigen,  auf  den  ersten  Blick  als  in  seinem  allgemeinen  Ernährungs¬ 
und  Kräftezustand  geschädigt  erkennbaren  Säuglings  zu  verbinden.  Das 
heißt  aber  den  Bereich  der  hierher  zu  stellenden  Störungen  zu  eng  begrenzen. 
Erinnern  wir  uns  der  Definition  des  Begriffes  der  Dystrophie,  nach  der  die 
Schädigung  des  Kapitals  von  fixen  Stoffen  nicht  nur  die  organischen  und 
anorganischen  Elauptkomponenten,  sondern  auch  die  feinen,  biologisch 
aktiven  Strukturen  betreffen  kann,  erinnern  wir  uns  weiter,  daß  jede  solche 
materielle  Verschlechterung,  auch  die  feinste,  notwendigerweise  eine 
Schädigung  der  Funktionen,  eine  Dysergie,  zur  Folge  haben  muß,  so  wird 
von  vornherein  wahrscheinlich,  daß  es  Formen  oder  Stadien  der  Dys¬ 
trophie  geben  muß,  die  nur  an  irgendwelchen  Erscheinungen  der 
Dysergie  zu  erkennen  sind,  während  die  ursächliche  materielle  Ver¬ 
schlechterung  der  Körperbeschaffenheit  nicht  grob  genug  ist,  um  in  einer 
deutlichen  Beeinträchtigung  des  allgemeinen  Ernährungs-  und  Kräfte¬ 
zustandes  zum  Ausdruck  zu  kommen.  Als  Beispiel  seien  hier  nur  zwei 
genannt:  die  größere  Disposition  für  Infektion  vieler  künstlich  genährter 
Säuglinge  im  Vergleich  zum  Brustkind  (S.  266),  die  auf  einer  durch  die  Er¬ 
nährung  verursachten  Schwächung  der  Abwehrfunktionen  beruhen  muß,  so¬ 
dann  die  angiodystrophischen  Prodrome  des  Säuglingsskorbuts,  die  sich  so 
oft  bei  scheinbar  noch  vollkräftigen  Kindern  nach  weisen  lassen1). 

Diese  reinen  Dysergien  ohne  wesentliche  Schädigung  des 
allgemeinen  Ernährungszustandes  bilden  die  erste  Untergruppe 
der  dystrophischen  Zustände  2).  An  sie  schließt  sich  als  zweite  die  Gruppe  der 
Dystrophien  im  engeren  Sinne,  in  der  die  dysergischen  Symptome 
verbunden  sind  mit  einer  Verschlechterung  des  allgemeinen  Ernährungs¬ 
zustandes. 

Bei  den  dystrophischen  Zuständen  sind  zu  unterscheiden  die  Dystrophie 
und  die  Atrophie  oder  Athrepsie.  Die  Dystrophie  stellt  sich  im  Wesent¬ 
lichen  unter  dem  Bilde  des  Nichtgedeihens  dar;  wenn  man  die  Gewichts¬ 
kurve  als  Ganzes  betrachtet,  zeigt  sich  ungenügender  Fortschritt  oder  Still¬ 
stand  oder  ganz  allmähliche  Abnahme.  Interkurrente  akute  Störungen  wer¬ 
den  bald  und  vollständig  ausgeglichen.  Demgegenüber  ist  das  Kennzeichen 
der  Atrophie  die  progessive  Abnahme,  die  bald  schneller,  bald  langsamer 
erfolgt,  meist  so,  daß  wiederholte  akute  Stürze  größeren  Ausmaßes  auf- 
treten,  deren  Ausgleich  zögernd  und  unvollständig  erfolgt.  Den  schwersten 
Grad  der  Atrophie,  der  meist  das  Endstadium  darstellt,  habe  ich  als 
Dekomposition3)  bezeichnet.  Hauptsächlich  aus  praktischen  Gründen 
wird  bei  der  Dystrophie  im  eben  angegebenen  Sinne  eine  einfache  Form 
und  eine  mit  Diarrhöen  einhergehende  unterschieden.  Bei  der 
Atrophie  ist  dauernde  oder  periodische  Diarrhoe  die  Regel. 

x)  Siehe  Kapitel  Skorbut. 

2j  Bessau  (M.  K.  63.  1935)  schlägt  für  die  Gesamtheit  der  dystrophischen  Zustände 
die  Bezeichnung  „Dysontie“  vor  und  trennt  die  reinen  Dysergiker  ohne  Beeinträch¬ 
tigung  des  allgemeinen  Ernährungszustandes  von  den  Dystrophikern,  die  gleichzeitig 
dysergisch  und  allgemein  dystrophisch  sind. 

3)  „Decomponere“  heißt:  etwas  in  seine  Teile  zerlegen,  auflösen,  zerfallen.  Für  das 
Endstadium  der  Atrophie,  wo  der  Stoffwechsel  in  einer  Art  Auflösung  ist,  scheint 
diese  Bezeichnung  nicht  ungeeignet.  Sie  ist  denn  auch  trotz  mancher  Anfechtungen 
von  vielen  Pädiatern  angenommen  worden. 
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Dystrophie  und  Atrophie  sind  keine  verschiedenen  Krankheiten,  sondern 
die  Dystrophie  kann  in  Atrophie  übergehen,  die  aetiologischen  Faktoren 
sind  bei  beiden  dieselben,  und  der  Grund  des  verschiedenen  Verlaufes  ist 
nur  der,  daß  diese  Ursachen  verschieden  schwere  Folgen  haben,  entweder 
weil  eine  primäre  konstitutionelle  Resistenzschwäche  der  Kranken  vor¬ 
handen  ist,  oder  weil  sie  so  lange  und  so  intensiv  einwirken,  daß  auch  eine 
primär  normale  Resistenz  allmählich  erschöpft  wird. 

Den  gewöhnlichen  dystrophischen  Zuständen  ist  noch  als  letzte  die  Gruppe 
der  dystrophischen  Zustände  mit  spezifischen  Organveränderungen  (Skorbut 
u.  a.)  anzuschließen  in  denen  neben  den  gewöhnlichen  dysergischen  Er¬ 
scheinungen  auch  solche  auftreten,  die  auf  einen  Mangel  spezifischer  Stoffe 
hinweisen,  wie  er  die  Avitaminosen  kennzeichnet. 

Danach  ergiebt  sich  folgende  Einteilung: 

a)  Akute  Ernährungsstörungen  infolge  Änderungen  des  Wasserbestandes. 

1.  Durstschäden  infolge  ungenügender  Zufuhr  \ 
von  Flüssigkeit. 

2.  akute  diarrhoeische  Störungen  alimentä-  /  Höchster  Grad :  Into¬ 
ren  oder  infektiösen  Ursprungs.  f  xikatio(Coma  dys¬ 
leichte  =  Dyspepsie;  schwere  =  Entero-  j  pepticum,  Syndro- 

katarrh.  1  me  cholerif orme). 

3.  Gewichtsstürze  infolge  Schädigung  der  | 

wasserbindenden  Funktionen.  / 

b)  Chronische  Ernährungsstörungen  infolge  Änderungen  des  Bestandes  an 

fixen  Stoffen. 

1.  Reine  Dysergien  ohne  wesentliche  Schädigung  des  allgemeinen  Er¬ 
nährungszustandes. 

2.  Eigentliche  Dystrophien  mit  Dysergie  und  Schädigung  des  allgemeinen 
Ernährungszustandes. 

a.  Dystrophie:  stationär  oder  langsame  Abnahme 

a)  ohne  Diarrhoe 

b)  mit  Diarrhoe 

b.  Atrophie  =Athrepsie:  fortschreitende  Konsumption.  Endstadium : 
Dekomposition. 

c)  Dystrophien  mit  spezifischen  Gewebsveränderungen,  Avitaminosen. 

Es  bedarf  kaum  des  besonderen  Hinweises,  daß  alle  diese  mit  ver¬ 
schiedenen  Namen  belegten  Zustände  nicht  streng  vonein¬ 
ander  getrennte  Krankheitseinheiten  sind,  sondern  nur  ver¬ 
schiedene  Formen  oder  Phasen,  die  zwar  dauernd  oder  eine  Zeit  lang 
in  reiner  Gestalt  bestehen  bleiben,  jederzeit  aber  auch  ineinander  übergehen 
können,  sobald  sich  die  äußeren  oder  inneren  Bedingungen  verschieben. 
Das  gilt  nicht  nur  für  die  Formen  der  akuten  und  chronischen  Störungen 
unter  sich,  sondern  auch  für  die  Beziehungen  beider  Reihen  untereinander. 
So  können  die  akuten  Störungen  die  Einleitung  zu  den  chronischen  bilden 
oder  als  Zwischenfälle  irgendwann  in  deren  Verlauf  einsetzen  und  diesen 
entscheidend  beeinflussen.  Die  chronischen  Störungen  ihrerseits  mit  ihrer 
Minderung  der  Immunität  und  Resistenz  begründen  häufigere  Wieder¬ 
holungen,  längere  Dauer  und  stärkere  Auswirkung  der  akuten  und  sind  —  je 
nach  ihrer  Art  — •  bedeutsam  für  die  Symptomatologie  des  Zwischenfalls. 
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2.  Ursachen. 

Bakterien  und  bakterielle  Zersetzungen  in  der  Nahrung.  Als  man  zuerst 
den  Umfang  der  bakteriellen  Milch  Verunreinigung  und  ihre  Wirkung  auf 
die  Milchbeschaffenheit  kennen  lernte  (S.  28),  war  man  geneigt,  der 
Krankheitsentstehung  durch  die  Bakterien  selbst  und  durch  die  von  ihnen 
gebildeten  Zersetzungsprodukte  weitaus  die  erste  Rolle  in  der  Ätiologie  bei¬ 
zumessen;  und  folgerichtig  wiegte  man  sich  in  der  Hoffnung,  daß  die  Ver¬ 
sorgung  mit  aseptischer  oder  sterilisierter  Milch  den  Gefahren  der  künst¬ 
lichen  Ernährung  die  Spitze  abbrechen  würde.  Die  Enttäuschung  kam  nur 
zu  schnell.  Heute  weiß  jeder,  daß  die  Darreichung  einer  keimfreien  und 
un zersetzten  Nahrung  nur  eine  von  vielen  Bedingungen  ist,  von  deren 
Erfüllung  der  Erfolg  abhängt. 

Daß  mit  der  ektogenen  Milch  Verderbnis  gerechnet  werden  muß,  steht  außer 
Zweifel,  fraglich  ist  nur,  in  welchem  Umfange  das  zu  geschehen  hat.  Un¬ 
zweifelhaft  können  auf  diese  Weise  Massenerkrankungen  hervorgerufen 
werden1),  und  mancher  erfahrene  Arzt  verfügt  wohl  über  die  eine  oder 
die  andere  Beobachtung,  die  gleich  denen  von  Plaut2)  in  entsprechen¬ 
dem  Sinne  gedeutet  werden  muß.  Ich  selbst  sah  im  heißen  August  1901 
in  der  Anstalt  innerhalb  kurzer  Frist  eine  erhebliche  Zahl  von  Säuglingen 
mit  akuten  Durchfällen  erkranken,  als  der  Lieferant  vertragswidrig  die 
Milch  nicht  seinem  nahen  Berliner  Stall  entnahm,  sondern  sie  mehrere 
Stunden  weit  in  ungekühltem  Waggon  anfahren  ließ.  Solche  Ereignisse 
können  an  die  zufällige  Verunreinigung  mit  pathogenen  Arten  3)  oder  auch 
mit  Futtergiften4)  geknüpft  sein.  Aber  das  sind  nur  Ausnahmefälle,  die 
durchaus  nicht  zur  allgemeinen  Erklärung  der  alltäglichen  Darmstörungen 
herangezogen  werden,  vor  allem  nicht,  wenn  die  Milch  vor  dem  Genuß 
gekocht  wird.  Dementgegen  spricht  neuerdings  Bessau5)  der  nachträg¬ 
lichen  Infektion  der  bereits  gekochten  Milch  mit  pathogenen  Coharten 
(„Dyspepsiecoh“  Adam)  eine  sehr  weitgehende  Bedeutung  zu.  Die  gewöhn¬ 
lichen  Milchsaprophyten  jedenfalls,  voran  die  Säurebildner,  sind  nicht  nur 
unschädlich,  sondern  durch  Hintanhaltung  von  Bakterienvermehrung  und 
-Zersetzung  anderer  Art  sogar  nützlich;  erweist  sich  doch  die  saure  Milch 
für  gesunde  und  kranke  Säuglinge  besonders  zuträglich.  Stärkere  Bedenken 
erregen  ungewöhnliche  Zersetzungen6),  wie  sie  bei  Aufbewahrung  unvoll¬ 
kommen  entkeimter  Milch  in  der  Wärme  unter  Bildung  darmreizender  Stoffe 
(Peptone,  Buttersäure  u.  a.)  vor  sich  gehen.  Aber  auch  für  irgendeine  weit¬ 
gehende  Bedeutung  dieser  Möglichkeit  fehlen  die  Belege.  Ein  höherer  Grad 
der  Verderbnis  dieser  Art  dürfte  jedenfalls  Aussehen  und  Geschmack  der 
Milch  so  verändern,  daß  von  der  Darreichung  Abstand  genommen  werden 
würde. 

Daß  es  auf  die  Menge  der  mit  der  Nahrung  eingeführten  Keime  nicht  ankommt  und 

ß  s.  Kap.  infektiöse  Gastroenteritis. 

2)  Z.  H.  J.  15  und  30. 

3)  Im  Osten  Amerikas,  wo  viel  Rohmilch  verfüttert  wird,  kommen  erheblich  mehr 
infektiöse  Darmkatarrhe  vor  als  im  Westen,  wo  man  abkocht.  (Vgl.  z.  B.  Day  und 
Gerstley:  Am.  J.  d.  ch.  März  1915). 

4)  So  berichtet  beispielsweise  Combe  (Maladies  gastro-intestinaux  aigues  des  nour- 
rissons.  Paris  1913.  S.  501)  aus  Lausanne,  daß  jedes  Jahr  vom  Tage  nach  Beginn  der 
Weinlaubfütterung  der  Kühe  an  bei  den  Säuglingen  eine  Epidemie  von  Durchfällen 
beginnt  und  mit  dem  Ende  dieses  Futters  aufhört.  Blum  (Arch.  P.  1913.  Nr.  7)  sah 
Ähnliches  bei  Genuß  der  Milch  von  Kühen,  die  frischen  Futterklee  erhielten. 

5)  D.  m.  W.  Nr.  37,  38,  1933  u.  Internat.  Kongr.  London,  1933,  Act.  p.  16. 

6)  Lit.  bei  Bahrdt,  Edelstein,  Langstein,  Weide:  Z.  K.  I.  1910. 
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daß  der  Säugling  „eine  gute  Hand  voll  Bakterien“  vertragen  kann,  wenn  es  eben  nur 
keine  eigentlichen  Krankheitserreger  sind,  bewiesen  mir  auch  gelegentliche  Zählungen 
in  der  Milch,  die  unsere  Ziehfrauen  zusammen  mit  ihren  glänzend  gediehenen  Pfleg¬ 
lingen  vorzeigten.  Hier  ergaben  sich  oft  ganz  ungeheure  Ziffern.  Ich  verfüge  auch  über 
folgenden  Versuch:  Mehrere  Sommermonate  hindurch  wurde  eine  kleine  Anzahl  unserer 
Anstaltskinder  mit  gewöhnlicher  „Marktmilch“  ernährt,  die  aus  einem  Kellerladen  ent¬ 
nommen  und  hinsichtlich  Abkochung,  Kühlung  und  sonstiger  Maßnahmen  so  behandelt 
wurde,  wie  es  etwa  bei  kleinen  Leuten  zur  gleichen  Jahreszeit  in  einer  heißen  Dach¬ 
wohnung  geschehen  wäre.  Soweit  gesunde  Kinder  in  Betracht  kamen,  ließ  sich  eine 
höhere  Zahl  von  Mißerfolgen  als  bei  den  mit  bester  Kindermilch  ernährten  Vergleichs¬ 
kindern  nicht  feststellen;  bei  den  kranken  war  vielleicht  eine  ganz  geringe  Über¬ 
legenheit  der  guten  Milch  zu  verzeichnen.  Das  gleiche  berichten  Rietschel *)  und 
Burghi*  2)  und  auch  Bernheim-Karrer3)  sah  unter  80  mit  bakterienreicher,  des 
öfteren  geronnener  Milch  gefütterten  Säuglingen  bei  45%  keine  Störungen,  und  von  den 
dyspeptischen  Erkrankungen  der  übrigen  konnte  nur  für  10%  die  zersetzte  Milch 
verantwortlich  gemacht  werden. 

Das  alles  spricht  entschieden  gegen  die  bis  in  neuerer  Zeit  noch  vielfach 
festgehaltene  Meinung4),  daß  die  Verdauungsstörungen  der  künstlich  ge¬ 
nährten  Kinder  vorwiegend  die  Folge  des  Genusses  zersetzter  Nahrung  seien. 
Dazu  kommt,  daß,  soweit  darüber  Erhebungen  vorliegen,  auch  bei  ganz 
frischen  akuten  Fällen  die  sofort  untersuchte  Nahrung  keine  irgend  stärkere 
Säuerung  und  auch  keine  nennenswerten  Mengen  der  flüchtigen  Fettsäuren 
enthält5),  die  man  vornehmlich  der  schädlichen  Wirkung  verdächtigt;  im 
höchsten  Falle  sind  sie  nicht  größer  als  die  im  Mageninhalt  gesunder  und 
kranker  Säuglinge  ständig  nachweisbaren  6),  und  demnach  ursächlich  kaum 
von  Bedeutung.  Bleibt  als  letzte  und  scheinbar  stärkste  Stütze  der  Paral¬ 
lelismus  zwischen  Sommerhitze,  Bakterienwucherung  und 
Sommergipfel  der  Säuglingssterblichkeit.  Absichtlich  sage  ich 
„scheinbar“  stärkste.  Denn  auch  ihr  haben  neuere  Feststellungen  den  Boden 
abgegraben  und  belehrt,  daß  an  dieser  alljährlich  wiederkehrenden  Erschei¬ 
nung  eine  ganze  Anzahl  außerhalb  der  Nahrung  gelegener  Faktoren  ursäch¬ 
lich  beteiligt  sind7). 

Mag  nun  auch  die  Gefahr  der  Schädigung  durch  irgendwie  veränderte 
Nahrung  wesentlich  geringer  sein,  als  bisher  angenommen  wurde,  in  einem 
gewissen  Umfange  ist  sie  gegeben,  und  nichts  enthebt  uns  deshalb  der  Pflicht, 
nach  wie  vor  an  die  Beschaffenheit  der  für  den  Säugling  bestimmten  Milch 
strenge  Anforderungen  zu  stellen.  Nur  soll  man  darin  nicht  übertreiben.  Wo 
die  für  den  Verkehr  mit  Kindermilch  erlassenen  gesundheitspolizeilichen 
Vorschriften  gewissenhaft  befolgt  werden,  ist  allen  berechtigten  Wünschen 
Genüge  getan.  Bestrebungen  dagegen,  die  auf  die  Gewinnung  einer  „asep¬ 
tischen“  Milch  hinzielen,  schießen  über  das  Ziel  hinaus,  ganz  zu  schweigen 
davon,  daß  der  hohe  Preis  den  Gebrauch  auf  diejenigen  Kreise  beschränkt, 
in  denen  zu  keiner  Zeit  von  einer  größeren  Sterblichkeit  der  künstlich  ge¬ 
nährten  Säuglinge  die  Rede  war. 

Extraalimentäre  Infektion.  Unvergleichlich  größer  als  die  Rohe  der  Nah¬ 
rungsbakterien  ist  diejenige  der  extraalimentären  Infektionen,  an  die  sich 
sekundär  Ernährungsstörungen  anschließen.  Die  parenteralen,  in  erster 
Linie  diejenigen  der  Atmungswege,  überwiegen  dabei  an  Zahl  die  entera- 

ß  E.  i.  M.  K.  6.  1910.  M.  m.  W.  1920.  Nr.  2. 

2j  R.  fr.  7.  1931. 

3)  Z.  K.  13.  1916. 

4)  So  auch  noch  Czerny  und  Keller  :  Des  Kindes  Ernährung  usw.  2.  S.  134ff.  1909. 

5)  Bahrdt  und  Edelstein:  Z.  K.  11.  1914. 

6)  Bahrdt,  Edelstein.  Haußen,  Weide:  Z.  Iv.  11.  1914.  Rietschel:  Z.  K. 
28.  1921. 

7)  s.  Kap.  Wärmeschäden. 
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len  weitaus.  Diese  Art  von  Krankheitsentstehung  ist  natürlich  für  die  künst¬ 
liche  Ernährung  nicht  spezifisch,  spezifisch  ist  den  Brustkindern  gegenüber 
nur  ihre  größere  Häufigkeit  und  Schwere.  Ich  schätze  die  Bedeutung  dieser 
Ursache  derjenigen  der  gleich  zu  besprechenden  rein  alimentären  Schädi¬ 
gungen  zum  mindesten  ebenbürtig,  bei  älteren  Säuglingen  steht  sie  vielleicht 
sogar  voran;  und  aus  dem  Vergleiche  meiner  Erfahrungen  aus  der  Massen- 
und  Einzelpflege  möchte  ich  den  Schluß  ziehen,  daß  bei  einer  außerordentlich 
großen  Zahl  von  Flaschenkindern  nur  so  lange  mit  ungestörtem  Gedeihen 
gerechnet  werden  kann,  wie  ihnen  Infekte  fern  bleiben. 

Fehlerhafte  Nahrungsmischung  und  -bemessung.  Voraussetzung  für  solche 
Zuversicht  ist  freilich  eine  nach  allen  Richtungen  kunstgerechte  Ernährungs¬ 
technik.  Daran  aber  fehlt  es  oft,  und  an  den  Klippen  des  Unverstandes  und 
der  Unzulänglichkeit  kommt  manches  Lebensschifflein  zu  Schaden.  Man 
kann  von  zweckmäßigen  Nahrungen  zu  viel  oder  zu  wenig  geben,  man  kann 
die  Nahrung  unzweckmäßig  gestalten  ,  indem  man  notwendige  Zusätze  unter¬ 
läßt  oder  zu  gering  oder  zu  reichlich  bemißt ;  man  kann  der  Mischung  Stoffe 
beigeben,  denen  die  Verdauungskraft  nicht  gewachsen  ist,  oder,  wie  bei¬ 
spielsweise  bei  einseitiger  Mehlkost,  eine  Nahrung  darbieten,  die  vielleicht 
den  Bedarf  an  Kalorien,  nicht  aber  den  an  einzelnen  unentbehrlichen  Be¬ 
standteilen  deckt.  Kurzum,  der  möglichen  Fehler  ist  eine  große  Zahl;  und 
wenn  auch  kräftige  Naturen  sich  ihrer  in  weitem  Umfange  erwehren  können, 
so  gibt  es  auch  für  sie  eine  Grenze  und  noch  viel  eher  für  ihre  schwächer 
veranlagten  Genossen. 

Spezifische  Nachteile  der  artfremden  Milch.  Aber  auch  bei  einwandsfreiem 
Vorgehen  und  bei  Fernbleiben  infektiöser  Schädigungen  ist  der  Erfolg 
noch  keineswegs  gesichert.  Auch  dann  sind  Fehlschläge  häufig.  Wenn 
solcherart  die  Tiermilch  für  sich  allein  ganz  ohne  Mitwirkung  anderer  Fak¬ 
toren  verderblich  werden  kann,  so  kann  hierfür  nur  eine  ihr  unter  allen 
Umständen  anhaftende  Besonderheit  die  Ursache  abgeben. 

Für  eine  gewisse  Gruppe  von  Fällen  ist  freilich  die  Erklärung  mit  einem 
Hinweis  auf  die  grobchemischen  Unterschiede  quantitativer  Art  unschwer  zu 
geben.  Sicher  steht  vor  allem  eines:  Für  viele  Kinder  reicht  die  geringere 
Menge  des  Kohlenhydrates  in  der  Kuhmilch  nicht  aus,  um  den  Bedarf  zu 
decken  und  ein  normales  Gedeihen  zu  ermöglichen;  und  schon  aus  diesem 
Grunde  kann  es  zu  Schädigungen  der  Ernährung  kommen,  wenn  versäumt 
wird,  den  Mangel  durch  entsprechende  Beigaben  zu  beheben.  Ähnlich  kann 
auch  ein  Mangel  an  Vitaminen  bedeutsam  werden,  wie  es  das  Beispiel  des 
Säuglingsskorbuts  lehrt.  Man  darf  auch  fragen,  ob  nicht  die  andere  Korre¬ 
lation  der  Bestandteile,  die  unter  anderem  auch  das  Säure-  und  Basenver- 
hältnis  erheblich  verschiebt,  für  die  Krankheitsentstehung  in  Frage  kommt. 
Aber  diese  und  allfällige  gleichwertige  Fehler  sind  in  weitem  Umfang  aus¬ 
gleichbar,  und  ihre  Betrachtung  rührt  nicht  an  die  Wurzel  der  Dinge.  Die 
wird  erst  getroffen  mit  der  Frage,  warum  die  Minderwertigkeit  der  Kuhmilch 
auch  dann  noch  weiterbesteht,  wenn  alle  derartigen  Verschiedenheiten  so 
weit  beseitigt  werden,  daß  mit  den  Mittein  der  chemischen  Analyse  in  der 
,, künstlichen“  Muttermilch  Abweichungen  von  der  Zusammensetzung  der 
echten  nicht  mehr  auffindbar  sind.  Hier  tritt  der  Unterschied  in  den  Leistun¬ 
gen  der  ,, arteigenen“  und  der  „artfremden“  Milch  am  schärfsten  zutage. 

Und  damit  stehen  wir  vor  dem  eigentlichen  Problem  der  künstlichen  Er¬ 
nährung.  Woran  liegt  es,  daß  der  der  Muttermilch  in  vielen 
Beziehungen  so  ähnliche  Ersatz  für  den  menschlichen  Säug¬ 
ling  ein  oftmals  so  bedenkliches  Nahrungsmittel  dar  stellt? 
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Die  Geschichte  dieser  Frage  ist  lang  und  verwickelt,  und  noch  ist  ihr  Ende 
nicht  abzusehen.  Beruht  der  Unterschied  zwischen  beiden  auf  einem  beson¬ 
deren  Nutzen  der  arteigenen  Nahrung,  der  bei  der  artfremden  in 
Wegfall  kommt,  oder  auf  einer  Schädigung  durch  die  artfremde? 
Eine  Anzahl  von  Forschern  ist  geneigt,  die  erste  Möglichkeit  zu  bejahen1). 
Dem  Neugeborenen,  der  noch  in  ,, extrauteriner  Abhängigkeit“  (Fr.  Ham¬ 
burger)  von  der  Mutter  steht,  sollen  aus  der  Mutterbrust,  ähnlich  wie  bis¬ 
her  aus  der  Plazenta,  artspezifische  Nutzstoffe  ferment-  oder  hormonartiger 
Natur  zufließen,  die,  unverändert  den  Darm  passierend,  für  die  noch  rück¬ 
ständigen  Assimilationskräfte  eine  Unterstützung  bei  der  Ernährungsarbeit 
darstellen,  der  nur  solche  Individuen  entraten  können,  die  stark  genug  ver¬ 
anlagt  sind,  um  sich  allein  aus  Eigenem  behaupten  zu  können.  Eine  Stütze 
findet  diese  noch  hypothetische  Anschauung  in  den  Erfahrungen  über 
,,Säugungsimmunität“  2),  die  besagen,  daß  in  der  Nahrung  enthaltene  spezi¬ 
fische  Schutzstoffe  (Diphtherieantitoxin  u.  a.)  nur  aus  arteigener,  nicht  aus 
artfremder  Milch  in  die  Zirkulation  übertreten.  Und  schließlich  senkt  auch 
die  Betrachtung  der  klinischen  Tatsachen  im  Lichte  der  Lehre  von  den 
Ergänzungsstoffen  und  Vitaminen  die  Wage  nach  der  gleichen  Seite.  Wenn 
man  in  einem  mit  der  Erfahrung  wachsenden  Umfange  immer  wieder  be¬ 
stätigt  findet,  wie  anders  bei  rechtzeitiger  Beigabe  der  verschiedenen  Arten 
dieser  Stoffe  sich  die  Prophylaxe  und  Therapie  der  Ernährungsstörungen 
gestaltet,  so  wird  die  Bereitschaft  wachsen,  die  bessere  Stellung  des  Brust¬ 
kindes  auf  den  Zustrom  äußerer,  für  seinen  Bedarf  besonders  abgestimmter 
Hilfskräfte  zu  beziehen  3)  4) . 

Bei  den  Erörterungen  der  zweiten  Möglichkeit,  der  Schädigung  durch  die 
artfremde  Nahrung,  ist  von  jeher  und  in  erster  Reihe  das  Kuhmilcheiweiß 
als  Träger  des  schädlichen  Prinzipes  angesprochen  worden. 

Eine  primäre  Rolle  des  fettes,  wie  sie  eine  Zeit  lang  von  Ad.  Czerny  vertreten 
wurde,  kommt  gegenwärtig  kaum  mehr  in  Frage.  Wenn  auch  die  bedeutsame  Rolle 
dieses  Nährstoffes  in  der  Pathogenese  der  Ernährungsstörungen  außer  Zweifel  steht, 
so  ist  doch  die  eigentliche  Ursache  der  Gefahren  der  Kuhmilch  damit  noch  nicht  ent¬ 
schleiert.  Die  Unterschiede  zwischen  Frauenmilchfett  und  Kuhmilchfett  sind  so  un¬ 
erheblich,  daß  sie  allein  unmöglich  zur  Erklärung  ausreichen  5).  Zudem  vertragen  viele 
scheinbar  stark  kuhmilchfettempfindliche  Kinder  das  Fett  gut,  wenn  man  es  in 
feinerer  Verteilung  verfüttert  (Buttermehlschwitze)  oder  das  zugesetzte  Kohlehydrat 
durch  ein  besser  bekömmliches  austauscht,  (S.  93).  Schließlich  ist  ja  auch  mit  der 
Darreichung  einer  so  fettarmen  Mischung  wie  Buttermilch,  das  Problem  nicht  gelöst. 
Die  gesicherte  Erfahrung,  daß  fetthaltige  Kuhmilchmischungen  oft  schaden,  erklärt 
sich  somit  nicht  durch  eine  spezifische  Besonderheit  des  Kuhmilchfettes,  sondern 
dadurch,  daß  die  Kuhmilch,  die  das  Vehikel  des  Fettes  darstellt,  dem  menschlichen 
Säugling  oft  nachteilig  ist.  Die  Wirkung  des  Fettes  kann  sonach  nur  eine  sekundäre 
sein;  sie  beginnt  erst,  wenn  vorher  primäre  Vorgänge  den  Weg  für  sie  frei  gemacht 
haben. 

Das  gleiche  gilt  für  den  Zucker.  Der  Milchzucker  der  Frauenmilch  und  der  Milch¬ 
zucker  der  Kuhmilch  sind  gewiß  keine  verschiedenen  Stoffe.  Wenn  trotzdem  eine 


Ü  Escherich.  Marfan,  Concetti  u.  a.  (Lit.  bei  Finkeistein:  Th.  G.  Aug 
1904).  Pfaundler:  M.  m.  W.  1907.  Nr.  2.  Marfan:  N.  9.  1921.  Nr.  4. 

2)  Lit.  v.  Pfaundler:  Arch.  K.  47.  1908. 

3)  Ähnlich  Glanzmann:  Schw.  m.  W.  1922.  Nr.  3  u.  4. 

4)  Erwähnt  seien  hier  auch  die  Feststellungen  von  Edelstein  und  Langstein 
(Z.  K.  20.  1919),  nach  denen  das  Frauenmilcheiweiß  infolge  seiner  Zusammensetzung 
(mehr  Laktalbumin)  das  Wachstum  günstiger  beeinflußt  als  das  Kuhmilch-eiweiß. 

5)  Auch  daß  der  höhere  Gehalt  des  Kuhmilchfettes  an  flüchtigen  Fettsäuren  die 
Ursache  der  Verdauungsstörungen  bilden  könne  (Niemann:  J.  K.  79.  1914)  kann  ich 
auf  Grund  meiner  klinischen  Erfahrungen  und  der  S.  207  erwähnten  Feststellungen 
von  Bahr  dt  und  Genossen  nicht  anerkennen. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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künstliche  Mischung  mit  dem  Zuckergehalt,  der  in  Frauenmilch  ohne  weiteres  bekömm¬ 
lich  ist,  bei  vielen  Kindern  Dyspepsien  hervorruft,  so  muß  auch  hier  ein  anderer 
Faktor  vorgearbeitet  haben. 

Die  Ansicht  von  der  Schädlichkeit  des  Eiweißes  hat  ihre  erste  und  lange 
Zeit  hindurch  gültige  Vertretung  in  der  Lehre  Biederts  von  der  Schwerver¬ 
daulichkeit  des  Kuhmilchkaseins  gefunden1).  Diese  Sch  wer  Verdaulichkeit 
sei  die  Ursache  für  den  Verbleib  eines  ,, schädlichen  Nahrungsrestes“, 
der  das  Material  für  krankmachende  Zersetzungen  abgebe.  Seitdem  die  Stoff¬ 
wechseluntersuchungen  gelehrt  haben,  daß  der  Säugling  auch  größere  Men¬ 
gen  des  gefürchteten  Stoffes  vollständig  bewältigt,  seitdem  die  Klinik  zeigen 
konnte,  daß  viele  auf  Zusammenhang  mit  Zersetzungen  hinweisenden 
Störungen  durch  Erhöhung  der  Kaseinzufuhr  beseitigt  werden  können,  und 
daß  an  den  meisten  Fällen  von  chronischem  Nichtgedeihen  nicht  die  Gegen¬ 
wart  von  Kuhmilcheiweiß,  sondern  der  Mangel  an  Kohlenhydrat  (vgl.  S.  78) 
Schuld  trägt,  ist  diese  Lehre,  soweit  sie  den  schädlichen  Nahrungsrest  be¬ 
trifft,  erledigt.  Daran  dürfte  auch  nichts  änderen,  daß  im  Stuhle  der  Flaschen¬ 
kinder  mit  biologischen  Methoden  regelmäßig  geringe  Mengen  von  ,, nativem“ 
Kuhmilcheiweiß  auffindbar  sind  (vgl.  S.  43).  Die  Gegenwart  solcher  Spuren 
beweist  nichts  für  eine  Pathogenität. 

Auch  die  Frage  der  Schwerverdaulichkeit  des  Kuhmilchei- 
weißes  schien  lange  Zeit  in  negativem  Sinne  beantwortet;  später  ergab 
sich  Veranlassung,  sie  erneut  ernsthaft  zu  diskutieren.  Zu  denken  gab  be¬ 
sonders  die  deutlich  bessere  Bekömmlichkeit  der  sauren  und  Trockenmil¬ 
chen.  Da  das  Kasein  in  ihnen  in  viel  feinerer  Verteilung  ist,  als  sie  bei  der 
Gerinnung  süsser  Milch  im  Magen  entsteht,  kann  ihre  Überlegenheit  sehr 
wohl  der  leichteren  Verdaulichkeit  des  feiner  dispergierten  Eiweißes  verdankt 
sein  (S.  99).  Natürlich  ist  auch  damit  das  Problem  der  künstlichen  Ernäh¬ 
rung  nicht  gelöst,  denn  Niemand  wird  trotz  ihrer  besseren  Leistungen  be¬ 
haupten  können,  daß  die  Säuremilchernährung  der  natürlichen  Ernährung 
gleichwertig  ist. 

In  neuem,  biologischem  Gewände  und  nicht  mehr  beschränkt  auf  das 
Kasein,  sondern  das  gesamte  Eiweiß,  in  erster  Linie  das  biologisch  aktivere 
Molkenalbumin  umfassend,  fand  der  Gedanke  der  Eiweißschädigung  seinen 
Ausdruck  in  der  Theorie  Fr.  Hamburgers  von  der  Giftigkeit  des  artfremden 
Eiweißes  2),  das  auf  die  funktionell  noch  nicht  genügend  erstarkte  Darmzelle 
des  Neugeborenen  einen  ,, physiologischen  Reiz“  ausübe,  der  einer  toxischen 
Wirkung  gleich  zu  setzen  sei.  Zur  ,, Entgiftung“  bedarf  es  einer  nach  Qualität 
und  Quantität  verstärkten  Bildung  von  Verdauungssäften.  Ist  diese  Aufgabe 
für  das  junge  Kind  zu  groß,  so  muß  eine  Ernährungsstörung  die  Folge  sein. 
Auch  diese  Anschauung  ist  starkem  Widerspruch  begegnet  3)  vor  allem  des¬ 
halb,  weil  das  Eiweiß  in  den  allerersten  Verdauungsphasen  seiner  Artspezi¬ 
fität  beraubt  wird,  so  daß  man  zweifeln  kann,  ob  die  Darmzelle  überhaupt 
noch  mit  unverändertem  artfremdem  Stoffe  in  Berührung  kommt.  Durch 
die  bereits  erwähnten  positiven  Ergebnisse  der  Stuhluntersuchungen  mit 
den  neueren  biologischen  Methoden  verliert  allerdings  dieser  Einwand  an 
Kraft.  So  bedarf  diese  Lehre  erneuter  Durcharbeitung4),  um  so  mehr,  als 

Ü  Lit.  Biedert:  Arch.  G,  80.  Czerny-Keller:  Hb.  Bd.  2.  Benjamin:  Z.  K.  10. 
1914.  Orgler:  E.  i.  M.  K.  2.  1909.  Edelstein  und  Langstein:  1.  c. 

2)  Arteigenheit  und  Assimilation.  Deuticke  1903. 

3)  Lit.  Finkeistein:  Th.  G.  Aug.  1904.  Uffenheimer:  Th.  G.  Mai  1907  und 
E.  i.  M.  K.  2.  1904.  Edelstein  und  Langstein:  1.  c. 

4)  Moro,  der  im  Experiment  eine  Verlangsamung  der  Resorption  des  Milchzuckers 
bei  Gegenwart  von  Kuhmolkenalbumin  fand,  will  in  dieser  Verzögerung  den  Nachteil 
des  artfremden  Eiweißes  erblicken  (J.  K.  83.  1916). 
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auch  klinische  Erfahrungen  über  ernste  Schädigungen  verdauungsschwacher 
Brustkinder  durch  Zulagen  weniger  Gramme  von  Kaseinsalzen  zur  Frauen¬ 
milch  beobachtet  werden  können  (S.  145).  Die  Bezugnahme  auf  eine  direkte 
Schädigung  durch  das  fremde  Eiweiß  ist  allerdings  nur  einer  von  mehreren 
hier  möglichen  Erklärungsversuchen. 

Die  unbefriedigenden  Ergebnisse  der  Überprüfung  der  Kaseinfrage  im 
Verein  mit  Beobachtungen  am  Kranken  selbst  waren  Veranlassung,  den 
Gedanken  an  eine  allfällige  Bedeutung  der  Kuhmilch-Molke  auf  seine  Be¬ 
rechtigung  zu  prüfen. 

Eröffnet  wurde  die  Erörterung  durch  die  ,, Molkenaustauschversuche“  L.  F. 
Meyers  1).  Sie  galten  zunächst  der  Feststellung,  ob  die  Unterschiede  zwischen  natür¬ 
licher  und  künstlicher  Ernährung,  die  man  bei  schwachen  und  kranken  Kindern  zu 
sehen  gewöhnt  ist,  durch  Entfernung  des  Kuhkaseins  aus  der  Kuhmilch  und  seinen 
Ersatz  durch  Frauenmilchkasein  aufgehoben  werden  können.  Das  war  nicht  der  Fall, 
und  damit  war  eine  neue  Tatsache  gewonnen,  die  gegen  die  Bedeutung  des  Kuhmilch¬ 
kaseins  als  Ursache  der  Mißerfolge  bei  künstlicher  Ernährung  verwertbar  erschien. 
Weiterhin  wurde  geprüft,  ob  die  Schädlichkeit  nicht  der  artfremden  Molke  anhafte.  Zu 
diesem  Zwecke  wurde  statt  Frauenmilch  eine  Aufschwemmung  von  Kuhmilchkasein 
und  Kuhmilchfett  in  Frauenmilchmolke  dargereicht.  Die  ersten  Erfahrungen  sprachen 
im  Sinne  einer  Annäherung  der  Wirkung  dieses  Gemisches  an  die  der  natürlichen 
Nahrung,  spätere  eigene  und  fremde  2)  lauteten  unbestimmt  oder  ließen  eine  Überlegen¬ 
heit  des  Frauenmilchmolkengemisches  vermissen.  Das  Gesamtergebnis  ist  demnach  nicht 
entscheidend  im  Sinne  der  Fragestellung,  und  es  ist  zuzugeben,  daß  mit  dieser  klini¬ 
schen  Methodik  eine  überzeugende  Beweisführung  nicht  gelungen,  ist.  Es  bedarf  noch 
weiterer  Tatsachen,  um  eine  allfällige  Rolle  des  Molkenanteiles  der  Nahrung  aufzuklären. 

Ein  Überblick  über  die  diesem  Zwecke  gewidmeten  Arbeiten  zeigt,  daß  bei  der 
Erprobung  am  Säugling  bei  molkenreichen  Gemischen  häufiger  akute  diarrhoische 
Störungen  auftreten,  als  bei  molkenarmen3).  Andere  experimentelle  und  klinische 
Untersuchungen  lehren,  daß  eine  ganze  Anzahl  fermentativer  und  resorptiver  Vorgänge 
in  arteigener  Molke  schneller  und  energischer  ablaufen,  als  in  artfremder4),  also  ent¬ 
weder  von  der  ersten  beschleunigt  oder,  wie  nach  Freu denberg-Schof mann  wahr¬ 
scheinlich,  von  der  zweiten  gehemmt  werden.  Der  wirksame  Faktor  in  der  Molke  ist 
das  Albumin5);  da  aber  auch  die  völlig  enteiweißte  Molke  noch  gewisse  biologische 
Wirkungen  ausübt,  sind  vielleicht  auch  noch  Substanzen  nicht  eiweißartiger  Natur 
zu  berücksichtigen. 

Das  Gesamtergebnis  der  bisherigen  Mühen  ist  noch  bescheiden.  Aber  eines 
wenigstens  scheint  einigermaßen  sicher,  nämlich  daß  von  einer  unmittel¬ 
baren  Schädigung  des  Säuglings  durch  die  artfremde  Nahrung  nicht  wohl 
die  Rede  sein  kann,  sondern  nur  von  einer  Erschwerung  oder  Verlangsamung 
der  Verdauungsarbeit.  In  der  Frauenmilch  laufen  alle  Phasen  der  Verdauung 
unter  optimalen  Bedingungen  ab.  Im  Gegensatz  hierzu  ist  bei  Kuhmilch¬ 
ernährung  das  Medium  nicht  angemessen,  die  Verdauung  vollzieht  sich  unter 
ungünstigeren  Bedingungen,  sie  wird  daher  im  Vergleich  zur  Frauenmilch 
verlangsamt,  und  diese  leichte  zeitliche  Verschiebung  genügt,  um  ernsten 

4)  M.  K.  5  und  J.  K.  71.  1910. 

2)  Lit.  bei  Lichtenstein  u.  Lindberg:  J.  K.  80.  1919. 

3)  Leopold:  Z.  K.  1.  1910.  Finkeistein:  ibidem  39  u.  40,  1925/26.  Helbich: 
J.  K.  71.  1910. 

4)  Freudenberg  u.  Hoffmann:  J.  K.  103.  1923.  Davidsohn:  J.  K.  40.  1926 
(Laktasewirkung).  Davidsohn:  ibid.  8.  1913  (Magen-  und  Pankreaslipase).  Pfaund¬ 
ler  u.  Schübel:  Z.  K.  30.  1920.  Freudenberg  u.  Schofmann:  J.  K.  79.  1914. 
Keilmann,  Keilmann  u.  Rosenbund:  Z.  K.  40.  1926  (Zucker-  und  Salzresorp¬ 
tion).  Hahn  u.  Moro:  J.  K.  79.  1914.  Myhrman:  Act.  p.  10.  1930  (Oxydation 
von  Farbstoffen  durch  überlebende  Darmepithelzellen).  Bernhardt:  Z.  K.  40.  1926 
(Durchlässigkeit  des  Darmes  für  Milchzucker). 

5)  Freudenberg  u.  Schofmann:  1.  c.  Jochims:  Z.  K.  48.  1929.  Der  Hemmung 
der  Resorption  (durch  das  Molkeneiweiß)  mißt  auch  Moro  (J.  K.  83.  1916)  große 
Bedeutung  bei. 
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Folgezuständen  den  Weg  zu  ebnen.  Vor  allem  öffnet  die  Verzögerung  von 
Spaltung  und  Resorption  der  gärfähigen  Bestandteile  den  Zutritt  für  ab¬ 
norme  bakterielle  Zersetzungen,  und  damit  sind  die  Vorbedingungen  für  die 
Entstehung  krankhafter  Verdauungsvorgänge  gegeben. 

Was  diesen  relativen  „ Torpor  der  Funktionen“  verursacht,  wissen  wir  nicht.  Aber 
nach  Analogien  darf  vermutet  werden,  daß  es  sich  um  eine  im  Vergleich  zur  Frauen¬ 
milch  spärlichere  Versorgung  mit  „stimulierenden  Fermenten“  (S.  209)  oder  Stoff  - 
wechselkatalysatoren  handelt,  nicht  nur  für  die  Darmarbeit,  sondern  auch  für  den 
Gesamtstoffwechsel  wie  insbesondere  auch  aus  der  grösseeren  Immunität  des  Brust¬ 
kindes  hervorgeht.  Warum  diese  Stoffe,  die  sicher  auch  in  der  Kuhmilch  vorhanden 
sind,  vom  menschlichen  Säugling  nicht  voll  verwertet  werden,  ist  eine  weitere  unge¬ 
löste  Frage. 
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3.  Durstschäden  4) 

Der  Wasserbedarf  des  jungen  Säuglings  darf  annährend  mit  150  cc  pro 
Kilo  angesetzt  werden,  der  des  älteren  um  ein  Viertel  darunter.  Sinkt  die 
Flüssigkeitszufuhr  unter  diesen  Betrag,  so  nähert  sie  sich  mehr  und  mehr 
der  Grenze,  wo  sich  Erscheinungen  des  Wassermangels  einstellen.  Ob, 
wann  und  in  welcher  Stärke  das  geschieht,  hängt  ab  von  der  Größe  der 

innere  (Fieber)  Differenz  zwischen  Wasserangebot 
und  -bedarf,  der  seinerseits  durch  und  äußere  Ver¬ 
hältnisse  (Temperatur,  Luftfeuchtigkeit  etc.)  beein¬ 
flußt  wird;  er  hängt  ferner  ab  von  der  Zusammen¬ 
setzung  der  Nahrung  und  letztens  von  der  Fähigkeit 
des  Kindes,  sich  durch  verringerte  Abgabe  von  Wasser, 
(Diurese,  Perspiration)  der  unphysiologischen  Situa¬ 
tion  anzupassen. 

Klinik.  Die  Symptome  2)  können  sich  bei  geringem 
Wassermangel  auf  eine  Verlangsamung  oder  ein 
Auf  hören  des  Gewichtsanstieges  beschränken ;  bei 
stärkerem  Mangel  kommt  es  zu  mehr  oder  weniger 
steilen  und  großen  Gewichtsverlusten,  und  in 
vielen  Fällen  zu  Fieber  (Abb.  48)  (,,Durstf ieber“, 
,,Exsikkationsfieber“).  Nur  ausnahmsweise  tritt 
das  Fieber  bei  ansteigendem  Gewicht  auf  (siehe  ,,fievre 
de  lait  sec“).  Weitere  Erscheinungen  sind  Rötung  und 
Trockenheit  der  Mundschleimhaut  (Soor),  Unruhe, 
Schlaflosigkeit.  Mit  fortschreitender  Austrocknung  ge¬ 
sellen  sich  dazu  beschleunigte  Atmung,  graues  Aussehen, 
halonierte  Augen,  Heiserkeit,  Albuminurie,  Sopor,  in 
einem  Teil  der  Fälle  auch  Zylindrurie  und  Leukozy- 
turie  (Dehydrationspyurie  E.  Schiff) 3).  Zucker  im 
Urin  (Glukose?  Laktose?)  wird  nur  ausnahmsweise 
gefunden  4).  Oft  kommt  es  zu  Erbrechen,  zu  allgemeinen 
Konvulsionen :  auch  die  Entwicklung  des  vollen  Bildes 
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Abb.  48.  Durstfieber 
(während  der  grau  be- 
zeichneten  Tage  kei¬ 
ne  Wasseraufnahme) 


x)  Lit. :  Finkeistein  u.  Mitarbeiter:  Z.  K.  49  u.  50,  1930/31. 
Rapport  7.  Congres  des  pediatr.  d.  1.  langue  fran9aise,  Stras¬ 
bourg,  Imprimerie  alsacienne  1931.  E.  Schiff:  E.  i.  M.  K.  35. 
1929.  Rietschel:  ibid.  47.  1934. 

2)  Corcan  u.  Klein:  R.  fr.  3.  1927.  Aron:  Kl.  W.  Nr. 
19.  1926.  H.  Hirsch:  Z.  K.  40.  1926  (Lit.). 

3)  J.  K.  108.  1925. 

4)  Corcan  u.  Klein:  1.  c. 
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des  toxischen  Komas  mit  seiner  großen  Atmung  ist  beobachtet  worden  *) . 

Diagnose.  Die  Erkennung  dieser  oft  recht  beängstigenden  Zustände  als 
blosse  Folge  des  Wassermangels  ergibt  sich  aus  der  kritischen  Heilung  durch 
reichliche  Wasserzufuhr.  Aber  es  ist  verständlich,  daß  Fehldiagnosen 
Vorkommen ;  am  häufigsten  wohl  wird  an  Pneumonie  und  Meningitis  ge¬ 
dacht,  an  die  erste  wegen  der  Polypnoe,  an  die  zweite  wegen  des  Erbrechens, 
des  Sopors  und  der  Krämpfe.  Das  kann  verhängnisvoll  werden,  wenn  es 
Veranlassung  wird,  daß  die  rettende  Therapie  unterbleibt,  ein  Fehler,  vor 
dem  nur  der  Grundsatz  schützen  kann,  jeden  fiebernden  Kranken  reichlich 
mit  Wasser  zu  versorgen,  weil  sonst  mit  der  Möglichkeit  einer  weiteren  Er¬ 
höhung  der  Temperatur  und  einer  Verschlimmerung  der  übrigen  Symptome 
zu  rechnen  ist. 

Vorkommen.  Das  Vorkommen  von  Durstschäden  in  den  ersten  Lebens¬ 
tagen  ist  erwiesen  durch  die  Beobachtung  über  das  transitorische  Fieber  bei 
Neugeborenen  (S.  4) ;  daß  dieses  im  Gegensatz  zum  Brustkind  beim  Flaschen¬ 
kind  keine  Rolle  spielt,  rührt  wohl  daher,  daß  bei  der  Flasche  Angebot  und 
Aufnahme  größerer  Trinkmengen  gesicherter  ist  als  an  der  Brust.  Seltener 
und  wohl  meist  an  ungewöhnliche  äußere  Bedingungen  geknüpft  (Sommer¬ 
hitze)  sind  Durstschäden  beim  gesunden,  mit  den  üblichen  Verdünnungen 
genährten  älteren  Säugling,  teils  weil  die  Flüssigkeitsaufnahme  nicht  so 
leicht  auf  das  kritische  Niveau  herabsinkt,  teils  weil  die  Anpassungsfähigkeit 
an  knappere  Versorgung  größer  ist  als  in  der  ersten  Zeit.  Anders  steht  es  bei 
der  zur  Zeit  beliebten  Ernährung  mit  konzentrierten  Zubereitungen  und 
bei  Kranken. 

Daß  bei  fieberhaften  Krankheiten  der  Bedarf  an  Wasser  erhöht  ist,  beweist 
schon  der  gesteigerte  Durst;  ihn  nach  Möglichkeit  zu  stillen,  nicht  etwa  durch 
größere  Mengen  der  Milchmischung,  sondern  durch  Zugabe  von  Wasser, 
ist  um  so  dringlicher,  je  konzentrierter  die  Form  der  Nahrung  ist.  Geschieht 
das  nicht,  oder  gelingt  das  nicht  wegen  Widerstandes  des  Kranken,  so  ent¬ 
wickelt  sich,  erkennbar  an  steilen  Gewichtsverlusten,  ein  Durstzustand. 
Sein  häufigstes  Symptom  ist  hier  neben  der  allgemeinen  Austrocknung  eine 
Verlagerung  der  durchschnittlichen  Fieberhöhe  nach  oben,  die  nach  for¬ 
cierter  Wasserzufuhr  rückgängig  wird,  wie  das  namentlich  bei  akuten  Pyu- 
rien  zu  beobachten  ist  (Abb.  189).  Auf  gleiche  Weise  ist  zu  erkennen  wieweit 
andere  Erscheinungen  —  Kollaps,  Krämpfe,  Sopor,  Erbrechen  —  ebenfalls 
durch  Wassermangel  oder  durch  die  Infektion  selbst  bedingt  sind.  Unge¬ 
wöhnlich  und  anfänglich  schwer  deutbar  können  zuweilen  auch  die  örtlichen 
Austrocknungserscheinungen  sein.  So  habe  ich  einigemale  —  mehr  bei 
Kleinkindern  als  bei  Säuglingen  —  bei  grippaler  Rhinopharyngitis  neben 
schwerer  allgemeiner  Prostration,  kollabiertem  Aussehen  und  Aphonie  eine 
derartige  Derbheit,  Zähigkeit  und  Schwerlöslichkeit  der  eitrigen  Sekrete  im 
Pharynx  gesehen,  daß  die  Diagnose  der  gefürchteten  kruppösen  Form  der 
Grippe  zu  erörtern  war,  während  in  Wirklichkeit  nur  ein  Austrocknungs¬ 
zustand  vorlag,  entstanden  durch  die  Weigerung  der  schwer  negativistischen 
Kranken,  Flüssigkeit  zu  sich  zu  nehmen. 

Durstkollapse  mit  Fieber,  die  diagnostische  Schwierigkeiten  machen, 
sieht  man  zuweilen  auch  nach  Operationen  in  Narkose.  Ungewöhnlich  lang 


Ü  Kleinschmidt:  J.  K.  103.  1923.  Eigene  Beobachtung.  Wenn  Corcan  und 
Klein  ausdrücklich  das  Gegenteil  hervorheben,  so  erklärt  sich  das  wohl  durch  die 
Seltenheit  dieses  schwersten  Stadiums.  Die  Tatsache  seines  Vorkommens  verdient  alle 
Beachtung,  da  sie  für  das  Verständnis  der  Pathogenese  der  bei  Durchfall-Krankheiten 
so  häufigen  toxischen  Zustände  von  Wichtigkeit  ist. 
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andauernde  Übelkeit  und  Brechneigung  dürften  die  Ursache  sein.  Die  mir 
erinnerlichen  Fälle  Schlüßen  sich  alle  an  Laparotomien  an,  bei  Säuglingen 
bei  Invagination,  bei  älteren  Kindern  bei  Appendicitis.  Immer  war  an 
Peritonitis  gedacht  und  einmal  deshalb  sogar  die  frische  Wunde  wieder 
geöffnet  worden.  Der  schnelle  Erfolg  des  rektalen  Tropfeinlaufes  klärte  die 
Lage. 

Zu  den  durch  ungenügende  Wasserzufuhr  verursachten  Durstschäden 
dürfen  auch  die  im  Gefolge  stürmischen  Erbrechens  auftretenden  gezählt 
werden,  bei  denen  der  größte  Teil  des  Getrunkenen  alsbald  wieder  zurück¬ 
gegeben  wird.  Typische  und  häufige  Vertreter  dieser  Gruppe  sind  die  akuten 
Magenatonien.  Die  Symptome  beschränken  sich  hier  gewöhnlich  auf  Ge¬ 
wichtssturz,  allgemeine  Austrockung  und  Temperaturerhöhung  (Abb.  166). 

Bei  allen  diesen  Ursachen  der  Wasserverarmung  kommt  es  umso  häufiger 
zum  Fieber,  je  konzentrierter  die  Nahrung  ist.  Die  einfache  Herabsetzung 
der  Trinkmengen  auf  50  ccm  pro  Kilo  Körpergewicht  beispielsweise  löst 
bei  Vollmilch  in  70%,  bei  Zweidrittelmilch  in  50%  bei  Halbmilch  in  14% 
Temperatursteigerung  aus,  niemals  dagegen  bei  Schleim-  und  Zuckerwasser. 
Danach  ist  für  die  Pathogenese  außer  dem  Wassermangel  in  absolutem  Sinne 
auch  die  Relation  von  fixen  Substanzen  und  Wasser  in  der  Nahrung  bedeut¬ 
sam.  Das  ist  auch  der  Grund  von  fieberhaften  Durstschäden  bei  konzentrier¬ 
ter  Ernährung,  namentlich  bei  zu  starken  Lösungen  von  Trockenmilch, 
kondensierter  Milch,  in  der  heißen  Zeit  aber  auch  schon  bei  Vollmilch.  Man 
spricht  hier  von  ,, relativem  Durstfieber“  oder  von  ,, Konzen trations- 
fieber“.  Die  eingehendere  Untersuchung  hat  gelehrt,  daß  die  pyretogene 
Wirkung  vom  Nahrungseiweiß  ausgeht  und  mit  der  Größe  des 
Quotienten  Eiweiß:  Wasser  ansteigt. 

Die  Klinik  kennt  zwei  Arten  dieses  „Eiweißfiebers”.  Die  eine  Gruppe  von 
Kindern  reagiert  auf  mäßige  Konzentration  oder  mäßige  Eiweißzusätze 
zunächst  nur  mit  Gewichtsstillstand,  als  Zeichen  dafür,  daß  für  den  Fortgang 
des  Wachstums  kein  Wasser  mehr  zur  Verfügung  gestellt  wird.  Manche 
ertragen  selbst  sehr  hohe  Konzentrationen  ohne  weitere  Störungen.  Meistens 
aber  kommt  es  bei  weiterer  Vergrößerung  des  Verhältnisses  Eiweiß:  Wasser 
früher  oder  später  zur  Exsikkation  mit  Gewichtssturz  und  Bluteindickung 
und  im  gleichen  Augenblick  erscheint  das  Fieber  (Abb.  49).  Diesem  Exsik- 
kationstypus  steht  der  reine  Fiebertypus  gegenüber.  Hier  fehlen  alle 
Exsikkationserscheinungen  einschließlich  der  Bluteindickung x) ;  das  Aus¬ 
sehen  ist  gut,  das  Gewicht  steigt  weiter  und  als  Zeichen  des  Wassermangels 
finden  sich  neben  dem  Fieber  nur  Unruhe  und  starker  Durst.  Die  Tempera¬ 
turerhebungen  waren  in  den  wenigen  Fällen  eigener  Beobachtung  von  mitt¬ 
lerer  Höhe,  nur  wenige *  2)  entsprachen  der  Schilderung  der  französischen 
Pädiater,  deren  Erfahrungen  über  das  „fievre  de  lait  sec“  und  ,,fievre 
de  lait  condense“  größer  sind.  Nach  ihnen  handelt  es  sich  um  eine  hoch¬ 
gradige  Irregularität  mit  Schwankungen  von  3  und  selbst  4  Graden  am 
gleichen  Tag  und  Spitzen  bis  41°  und  42°.  Zugabe  von  Wasser  oder  starke 
Verringerung  der  Konzentration  bezw.  Weglassen  des  Eiweißzusatzes  stellt 
in  Kürze  normale  Verhältnisse  her.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  der 
reine  Typus  nur  bei  mäßigem  Eiweißreichtum  der  Nahrung  bis  etwa  6  und 
8%  möglich;  bei  höherem  Eiweißgehalt  ist  der  Übergang  in  den  Exsikka- 
tionstypus  zu  erwarten. 

Es  gibt  noch  andere  Exsikkationsfieber,  das  Kochsalzfieber  (Abb.  50)  und 


x)  Eigener  Befund. 

2)  Sie  stammten  von  Pylorospastikern  (Abb.  175). 
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das  Harnstofffieber.  Für  die  Klinik  sind  beide  ohne  Bedeutung,  mit  Ausnah¬ 
me  vielleicht  des  Kochsalzfiebers,  das  bei  Kindern  auftreten  kann,  wenn, 
wie  im  Volke  üblich,  der  Milch  eine  ,, Prise  Salz“  zugesetzt  oder  zu  Beginn 
der  Behandlung  von  Darmstörungen  in  der  Hungerpause  NaCl-lösung  ge¬ 
geben  wird;  um  so  wertvoller 
war  ihr  experimentelles  Stu¬ 
dium  zusammen  mit  dem  des 
experimentellen  Eiweißfiebers 
für  die  Erforschung  der  Patho¬ 
genese. 

Pathogenese.  Gemeinsam  ist 
allen  diesen  fiebererzeugenden 
Stoffen,  so  verschiedener  Art 
sie  auch  sind,  eine  Eigenschaft, 
die  als  ,,Hydrophilie“  bezeich¬ 
net  werden  kann,  nämlich  bei 
ihrer  Verarbeitung  oder  bei 
ihrem  Durchgang  durch  den 
KörperWasser  zu  beanspruchen 
und  es  dadurch  seiner  physiolo¬ 
gischen  Bestimmung  im  Stoff¬ 
wechsel  zu  entziehen.  Das 
Kochsalz  nimmt  Wasser  in 
Beschlag  für  die  Retention  in 
den  Geweben  und  für  ver¬ 
mehrte  Diurese  bei  seiner  Aus¬ 
scheidung;  der  Harnstoff  wirkt 
stark  wasserentziehend  durch 
die  von  ihm  erzeugte  Polyurie, 
das  Eiweiß  beansprucht  reich¬ 
lich  Wasser  zum  perspiratori- 
schen  Ausgleich  der  bei  seiner 
Verbrennung  entstehenden 
Wärme,  zur  Ausfuhr  des  Harn¬ 
stoffes  und  für  den  Stuhl,  der 
bei  eiweißreicher  Kost  feuchter 
ist  als  sonst.  Wenn  der  auf 
diese  Weise  beanspruchte  Teil 
der  Wasserzufuhr  so  groß  wird, 
daß  der  freie  Rest  den  Bedarf 
des  Stoffwechsels  nicht  deckt, 
so  muß  das  Defizit  durch  W asser 
aus  den  Körpergeweben  ge¬ 
deckt  werden.  Es  beginnt  das 
Stadium  der  Exsikkation  und 
damit  sind  die  Vorbedingungen  für  das  Erscheinen  des  Fiebers  und  anderer 
Durstsymptome  geschaffen. 
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Die  Erklärung  des  Zusammenhanges  zwischen  Austrocknung  und 
Fieber  sieht  die  Wärmestauungstheorie  von  Heim  und  John,  in  physikalischen 
Verhältnissen.  Infolge  des  Wassermangels  kommt  es  zur  Einschränkung  der  Perspira¬ 
tion,  damit  zur  Behinderung  der  Entwärmung  und  dadurch  zur  Wärmestauung.  Eben¬ 
falls  physikalisch  ist  die  Wärmekumulationstheorie  von  Rietschel.  Sie  erweitert 
die  Theorie  von  Heim  und  J  ohn  dahin,  daß  Wassermangel  und  Perspirationssenkung 
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Durstschäden. 


Abb.  50.  Kochsalzfieber. 


allein  noch  nicht  zur  Fiebererzeugung 
genügen,  sondern  daß  noch  ein  neue 
innere  Wärmeentstehung  dazu  kom¬ 
men  muß.  Deren  Ursprung  ist  bei 
NaCl  die  Arbeit  bei  den  osmotischen 
und  kolioidosmotischenV  eränderungen 
der  Gewebe;  diese  allein  kommt  auch 
beim  Harnstoff  in  Betracht,  während 
beim  Eiweiß  sich  zu  der  spezifisch¬ 
dynamischen  Quote  aus  Stoffwechsel¬ 
arbeit  noch  die  durch  die  Verbrennung 
des  organischen  Stoffes  gelieferte 
Wärme  summiert .  Demgegenüber  steht 
die  Austrocknungstheorie,  nach  der 
das  Fieber  durch  pyretogene  Stoff¬ 
wechselprodukte  entsteht,  die  sich  an 
den  Orten  des  lebhaftesten  Stoff¬ 
wechsels  (Leber)  bilden,  wenn  es  hier 
an  Betriebswasser  mangelt.  Wohlver¬ 
standen  liefert  nicht  das  Nahrungs¬ 
eiweiß  das  Material  für  diese  Stoffe, 
da  ja  die  gleiche  Deutung  auch  für 
das  NaCl-  und  Harnstof fieber  gilt. 

Es  ist  hier  nicht  der  Platz,  um  das  Für  und  Wider  dieser  verschiedenen  Ansichten 
ausführlich  zu  erörtern.  Ich  möchte  nur,  um  den  Weg  für  weitere  Forschung  noch  offen 
zu  halten,  zum  Ausdruck  bringen,  daß  die  Frage  noch  keineswegs  so  „überzeugend  im 
Sinne  der  Wärmekumulationstheorie  geklärt“  ist,  wie  es  nach  einigen  Äußerungen 
aus  der  jüngsten  Zeit  scheinen  könnte. 

Zur  Stütze  dafür  einige  Bemerkungen,  zunächst  zum  Exsikkationstyp  des 
Fiebers.  Manche  Kinder  verarbeiten  trotz  gleichbleibender  knapper  Wasserversorgung 
8,  10,  12  und  sogar  15%  Eiweiß  in  der  Nahrung  ohne  andere  Folgen  als  Gewichtsstill¬ 
stand;  vor  allem  fiebern  sie  nicht.  Das  Fieber  kommt  erst  in  dem  Augenblick,  wo 
Bluteindickung  und  beginnende  Gewichtsabnahme  den  Übergang  zur  Exsikkation 
anzeigen.  Die  bei  der  Eiweißverarbeitung  gebildete  Wärme,  deren  Bedeutung  für  die 
Fieberentstehung  so  sehr  hervorgehoben  wird,  kommt  also  hier  gar  nicht  in  Betracht, 
ebensowenig,  wie  Wärme  aus  Verbrennung  beim  NaCl-  und  Harnstoffieber  in  Betracht 
kommt.  Wenn  überhaupt  beim  Exsikkationsfieber  die  Wärme  eine  ursächliche  Rolle 
spielt,  so  kann  es  immer  nur  Wärme  aus  der  Arbeit  sein,  die  bei  der  Mobilisierung  von 
Wasser  aus  den  Geweben  geleistet  wird.  Und  daß  diese  es  sein  sollte,  durch  deren  Stau¬ 
ung  das  Fieber  entsteht,  ist  deshalb  schwer  zu  glauben,  weil  nachgewiesenermaßen 
während  der  Fieberperiode  mehr  perspiriert  wird,  als  vor  und  nach  ihr.  Mit  mindestens 
derselben,  meines  Erachtens  sogar  mit  größerer  Berechtigung  darf  die  Fieberursache 
in  der  Exsikkation  gesucht  werden,  vor  allem  in  der  sie  charakterisierenden  Blutein¬ 
dickung.  Drei  Möglichkeiten  sind  hier  zu  erwägen:  Die  Verlangsamung  und  Ver¬ 
minderung  der  Blutdurchströmung  in  der  Haut  infolge  trägeren  Flusses  des  eingedick¬ 
ten  Blutes  x)  erschwert  die  Wärmeabfuhr  aus  den  großen  Bauchdrüsen,  die  das  venöse 
Blut  mit  39°  abgeben  (Claude  Bernard,  Liebig),  und  führt  zur  Hyperthermie,  nicht 
weil  zuviel  Wärme  gebildet,  sondern  weil  bei  normaler  oder  auch  subnormaler  Wärme¬ 
bildung  (NaCl-  und  Ureafieber  auch  im  Hunger!)  zu  wenig  Wärme  die  peripherische 
Kühleinrichtung  durchfließt.  Zweitens  könnte  die  Konzentrationsänderung  des  Blutes 
auch  direkt  auf  die  thermoregulatorischen  Zentren  wirken  (Barbour) *  2).  Und  drittens, 
da  doch  das  wasserverarmte,  träge  fließende  Blut  nicht  nur  in  der  Peripherie,  sondern 
auch  in  der  Leber  und  den  anderen  Hauptorten  des  Stoffwechsels  zirkuliert,  ist  es  da 
wirklich  so  „absurd“,  wie  ein  Kritiker  der  Austrocknungstheorie  meint,  daß  der  Mangel 
an  Betriebswasser  die  dort  ablaufenden  chemischen  Vorgänge  stören  und  dadurch 
auch  die  Bildung  pyretogener  Stoffe  ermöglichen  könnte  ?  Im  übrigen  sind  die  Be¬ 
ziehungen  auch  des  primär  infektiösen  oder  toxischen  Fiebers  zum  Wasserhaushalt 
so  groß,  daß  eine  entsprechende  Verbindung  beider  von  vornherein  auch  für  den  um¬ 
gekehrten  Fall  der  primären  Störung  des  Wasserhaushaltes  wahrscheinlich  ist. 

Und  nun  als  voller  Gegensatz  trotz  gleicher  Aetiologie  der  reine  Fiebertypus, 
ohne  Exsikkationserscheinungen,  sogar  mit  Gewichtszunahme,  aber  mit  einer 


x)  Kapillaroskopisch  nachweisbar  (Corcan  u.  Klein 

2)  Zitiert  nach  H.  Marx:  der  Wasserhaushalt,  Berlin, 


1.  c.). 

Springer  1935. 
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Fieberkurve,  die  oft  geradezu  ein,  Delirium  der  Temperatur  darstellt;  und  alles  das  bei 
verhältnismäßig  geringen  Eiweißkonzentrationen,  die  nur  halb  so  groß  oder  noch 
kleiner  sind,  als  die,  die  andere  Kinder  ohne  Temperaturstörung  bewältigen.  Leider 
fehlen  hier  Untersuchungen  des  Wasserwechsels,  die  einen  Vergleich  mit  dessen  wohl- 
bekannter  Gestaltung  beim  Exsikkationstypus  ermöglichen  könnten.  Klar  ist  jeden¬ 
falls,  daß  hier  andere  Beziehungen  zwischen  Wassermangel  und  Fieber  wirksam  sind 
als  bei  der  Exsikkation;  klar  ist  ferner  daß  keinerlei  Anzeigen  dafür  vorliegen,  daß  der 
Wasserhaushalt  versucht,  sich  der  vermehrten  Wärmebildung  entsprechend  umzu¬ 
stellen.  Während  die  bei  gleicher  Eiweißzufuhr  fieberlosen  Kinder  durch  Verringerung 
der  Diurese  und  Einstellung  der  Wasserabgabe  für  das  Wachstum  energisch  Wasser 
einsparen,  um  den  erhöhten  Anforderungen  an  die  Wärmeregulation  genügen  zu  kön¬ 
nen,  wird  hier  alles  vielleicht  durch  verringerte  Diurese  eingesparte  Wasser  zum  Fort¬ 
gang  des  Wachstums  und  zur  Erhaltung  eines  normalen  Wassergehaltes  der  Gewebe 
verwendet,  für  die  Kühlung  bleibt  anscheinend  nur  ein  ungenügender  Bruchteil  übrig. 
Das  Fehlen  der  normalerweise  so  engen  Verbindung  zwischen  Wasserhaushalt  und 
Wärmehaushalt  läßt  eine  Insuffizienz  der  physikalischen  Wärmeregulation 
erkennen,  die  zur  Annahme  einer  konstitutionellen  Unreife  oder  Minderwertigkeit 
dieser  Funktion  zwingt.  Damit  in  Einklang  würde  stehen,  daß  der  Fiebertypus  mit 
dem  bei  zentraler  Pathothermie  infolge  Läsion  der  Temperaturzentren  im  Mittelhirn 
übereinstimmt  (S.  490).  Unter  Hinweis  hierauf  ist  diese  Fieberart  sehr  wohl  durch  die 
Theorie  Rietschels  zu  erklären;  für  das  Exsikkationsfieber  dagegen  scheint  mir  aus 
den  oben  angeführten  Gründen  und  angesichts  der  sicheren  Übergangsmöglichkeit  in 
toxisches  Koma  die  Frage:  physikalische  oder  toxische  Genese?  noch  offen. 

Bedeutung  konstitutioneller  Faktoren.  Verschiedenheiten  konstitutioneller 
Art,  wie  sie  für  die  zwei  Typen  des  Eiweißfiebers  entscheidend  sind,  sind 
auch  der  Grund,  warum  das  eine  Kind  Wassermangel  besser  verträgt  als 
das  andere,  das  eine  unberührt  bleibt  unter  denselben  Bedingungen,  unter 
denen  ein  zweites  deutliche  und  ein  drittes  schwere  Zeiten  des  Durstschadens 
auf  weist.  Diese  verschieden  große  Toleranz  deutet  auf  eine  individuell 
verschieden  stark  entwickelte  Fähigkeit,  die  im  Durste  drohende  Austrock¬ 
nung  durch  Verringerung  der  Wasserausgaben  aus  Haut,  Lunge  und  Nieren 
so  weit  wie  möglich  auszugleichen.  Die  Bedeutung  dieses  konstitutionellen 
Faktors  für  das  gesamte  Gebiet  der  akuten  Ernährungsstörungen  wird 
später  noch  gewürdigt  werden  (S.  230  ff.). 

Bedeutung  äußerer  Faktoren.  Wie  es  eine  Relativität  gibt  zwischen  Schwere 
der  Dursterscheinung,  Art  der  Nahrung  und  individueller  Anpassungs¬ 
fähigkeit  so  gibt  es  auch  eine  Relativität  zu  äußeren  Faktoren,  zur  Kleidung 
und  Bettung,  vor  allem  auch  zur  Außentemperatur.  Der  unheilvolle 
Einfluß  heißer  trockener,  die  kompensierende  Perspirationssenkung  ver¬ 
hindernder  Winde  (Chamsin,  Vent  du  midi)  auf  die  Exsikkose  des  Säuglings 
ist  wohlbekannt1). 

Prophylaxe  und  Behandlung  erfordern  Berücksichtigung  alles  dessen,  was 
die  regulatorische  Senkung  der  Perspiration  erschweren  könnte  (Kleidung, 
Bedeckung,  Außentemperatur),  und  ergänzende  Wassergaben  bei  konzen¬ 
trierter  Nahrung  einschließlich  Vollmilch,  besonders  in  der  warmen  Jahres¬ 
zeit.  Bei  schwereren  Erscheinungen  ist  vorübergehend  Aussetzen  jeder 
eiweißhaltigen  Nahrung  und  forcierte  Wasserzufuhr  nötig,  bei  Erbrechen 
rektal  durch  Tropfeinlauf  oder  Verweilklysmen,  im  Notfall  auch  intraperi¬ 
toneal  oder  intravenös.  Vom  Rektum  aus  ist  die  Wirkung  verzögert.  Hypoto¬ 
nische  Dextroselösungen  sind  zweckmäßig,  NaCl-  und  Ringerlösung,  die  ja 
selbst  Durstschäden  machen,  nur  bei  Exsikkation  durch  Erbrechen  indiziert 
zur  Behebung  der  hier  häufig  vorhandenen  Hypochloraemie,  aber  auch  da 
höchstens  in  halber  physiologischer  Stärke.  Sonst  sind  sie  umso  weniger  am 
Platz,  als  es  bei  Exsikkation  ohne  Erbrechen  zu  Na  Cl-stauung  kommt2). 


ü  Siehe  Kapitel  Wärmeschäden. 

2)  Phelizot :  R.  fr.  7.  1931.  Csapö  u.  Wollek:  Z.  K.  57.  1935. 
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Akute  Dyspepsien. 


4.  Akute  diarrhoische  Störungen. 

1.  Klinik. 

Die  Wasser  Verarmung  des  Körpers,  die  beim  Durstschaden  Folge  von 
ungenügender  Zufuhr  von  Wasser  ist,  entsteht  bei  den  Durchfallskrankheiten 
trotz  reichlicher  Versorgung  durch  pathologische  Abgabe  von  Wasser  in  den 
Magendarmkanal.  Die  wesentlichen  Züge  des  klinischen  Bildes  sind  Durch¬ 
fälle,  Gewichtsverlust,  Austrocknungserscheinungen  und  Fieber. 

Die  Durchfälle  x)  entsprechen  entweder  ganz  oder  vorwiegend  dem 
,, Dünndarmtypus“,  d.  h.  sie  sind  gleichmäßig  dünnbreiig  oder  wässerig  und 
enthalten  zellarmen  Schleim  nur  in  kleinen  Partikeln,  oder  sie  gehören  ganz 
oder  vorwiegend  zum  ,, Dickdarmtypus“,  d.  h.  sie  sind  zerhackt,  klumpig  und 
mit  großen  Flocken  zellreichen  Schleims  durchsetzt,  zum.  Teil  auch  rein 
schleimig,  bei  starker  kolitischer  Reizung  eitrig  schleimig  und  mit  Blut 
vermengt. 

Sehr  mannigfaltig  sind  Farbe,  Reaktion  und  Geruch  der  Stühb,  je  nach  der 
Nahrungsart,  der  Schnelligkeit  der  Darmpassage,  den  bakteriellen  Zersetzungen  und 
dem  Gehalt  an  alkalischen  Darmsekreten.  Die  dunkeln  Farbnüancen  entstehen  durch 
Reduktion  des  Bilirubins,  die  grünen  bei  sauerer  Reaktion  durch  Oxydation  zu 
Biliverdin  mit  Hilfe  einer  den  Leukozyten  entstammenden  Oxydase *  2). 

Viele  dyspeptische  Stühle  enthalten  unverdaute  Nahrungsreste,  hauptsächlich 
Fett  und  Stärke;  Zucker  und  Eiweiß  erscheinen  nur  bei  extrem  beschleunigter  Darm¬ 
passage,  Eiweiß  außerdem  auch  im  Sonderfall  der  ,, weißen  Diarrhoe“. 

Fettseifen  erscheinen  in  Gestalt  weißer  oder  gelber  Klümpchen  (,, Milchbröckel“), 
aus  denen  durch  Zusatz  starker  Säuren  unter  leichter  Erwärmung  Fettsäurenadeln  aus¬ 
kristallisieren. 

Neutralfett  findet  sich  in  Form  feinster  oder  gröberer  Tropfen,  Fettsäuren  in 
Nadel-,  Schollen-  und  Tropfenform  3).  Für  gewöhnlich  nur  spärlich  vorhanden  können 
beide  gelegentlich  in  ganz  enormen  Mengen  auftreten  4).  Makroskopisch  ist  der  Fett¬ 
stuhl  seifig  oder  fettig  glänzend,  dünnbreiig  oder  flüssig,  weiß,  gelb  oder  grün,  von  stark 
saurer  Reaktion.  Im  gefärbten  Ausstrich  fällt  der  Reichtum  an  grampositiven  Bazillen 
auf,  so  daß  man  an  das  Bild  des  normalen  Frauenmilchstuhles  erinnert  wird. 

Ganz  ungewöhnlich  ist  die  Beschaffenheit  des  Stuhles  bei  der  nicht  häufigen  „Fett¬ 
diarrhoe“  (Biedert),  die  wohl  treffender  „weiße  Dyspepsie“  (Bessau)  genannt 
wird  4) .  Hierist  er  weiß,  flockig,  ungemein  reich  an  Fett  und  makroskopisch  und  mikros¬ 
kopisch  von  den  Milchgerinnseln  im  Magen  kaum  unterschieden.  Gallenfarbstoff  ist 
nicht  nachweisbar.  Es  handelt  sich  also  um  eine  Verdauungs-  und  Resorptionsstörung 
eigener  Art.  Auch  in  anderen  Beziehungen  bestehen  Besonderheiten,  die  belehren, 
daß  die  Darmerscheinungen  nur  Symptom  einer  chronischen  allgemeinen  vegetativen 
Neurose  sind,  die  der  Zoeliakie  verwandt  oder  mit  ihr  identisch  ist. 

Mehlreste  machen  den  Stuhl  schmierig,  kleistrig,  durch  Gasentwicklung  oft 
schwammig  oder  schaumig.  Geruch  und  Reaktion  sind  sauer.  Jod  bewirkt  blaue 
Färbung  der  unveränderten  Stärke,  rote  des  Erythrodextrin  und  braune  der  Zellulose, 
was  zum  Teil  schon  makroskopisch  erkennbar  ist.  Bezeichnend  für  Mehlgärung  ist 
auch  das  Auftreten  jodophiler  Bakterien  (Biedert,  Selter). 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  Frage  nach  dem  Vorkommen  von  unver¬ 
dautem  Kasein.  Biedert  hat  einen  Teil  der  „Milchbröckel“  als  Kaseinrest  ge¬ 
deutet  und  in  dem  Stuhlbefund  eine  wichtige  Stütze  für  seine  Lehre  von  der  Schwer- 


4)  Uffenheimer:  E.  i.M.  K.  2.  1908.  Selter:  Verwertung  der  Faecesuntersuchung 
etc.  Stuttgart,  Enke  1906.  Hecht:  Faeces  d.  Säuglinge  u.  Kinder,  Wien  Urban  u. 
Schwarzenberg  1910. 

2)  Wernstedt:  M.  K.  4.  1906.  Koeppe:  ibid.  5.  1907.  Hecht:  M.  m.  W.  Nr.  24. 
1907.  Freudenberg:  Kl.  W.  Nr.  1.  1922. 

3)  Einen  guten  Einblick  gewährt  die  Färbung  des  frischen  Präparates  mit  verdünn¬ 
tem  Karbolfuchsin  (Jacobson:  Presse  medicale.  1906.  Nr.  19).  Neutralfett  bleibt 
ungefärbt,  Fettseifen  sind  hellrosa,  Fettsäuren  sattrot.  Es  erscheinen  indessen  die 
Fetttropfen  im  Stuhl  stets  in  wechselndem  Grade  gerötet,  so  daß  gefolgert  werden  darf, 
daß  das  Neutralfett  stets  mit  Fettsäuren  durchsetzt  ist. 

4)  Siehe  Kapitel  Vegetativ  tiv-neur-neurotische  Störungen  von  gastrointestinalem 
Typus. 
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Verdaulichkeit  des  Kuhmilchkaseins  als  Ursache  der  Ernährungsstörungen  erblicken 
zu  dürfen  geglaubt.  Jahrelang  ist  dann  die  Deutung  der  wohl  auch  als  „Kasein¬ 
klümpchen“  bezeichneten  Gebilde  Gegenstand  lebhafter  Erörterung  gewesen1).  Man 
kann  in  der  Tat  verstehen,  wie  Biedert  zu  seiner  Anschauung  kam,  wenn  man  im 
Exp  eriment  sieht,  wie  die  dünnen,  substanzarmen,  nur  wenig  kleine  Klümpchen  ent¬ 
haltenden  Entleerungen  eines  gesunden,  nur  mit  Molke  genährten  Kindes  plötzlich 
massig,  alkalisch  und  fest  werden,  wenn  der  Molke  der  mit 
Lab  aus  Magermilch  gefällte  Käse  zugesetzt  wird.  Heute 
weiß  man,  daß  die  größeren  und  festeren  von  ihnen,  wie 
sie  besonders  auffallend  bei  Ernährung  mit  roher  Milch 
Vorkommen2),  Kaseinhaltig  sind,  während  die  kleinen, 
leichter  zerdrückbaren  aus  Fettseifen  bestehen,  die  von 
einer  den  Darmsekreten  entstammenden  eiweißhaltigen 
Bindesubstanz  zusammengehalten  werden3).  Von  „Kas¬ 
einresten“  kann  also  im  Allgemeinen  nicht  die  Rede  sein. 

Die  Durchfälle  sind  oft  das  einzige  Symptom, 
während  alle  anderen  Zeichen  örtlicher  und  allge¬ 
meiner  Art  fehlen  können.  Das  gilt  auch  für  das 
Erbrechen;  andere  Male  ist  dieses  nur  ein  Neben¬ 
symptom  und  bei  einer  dritten  Kategorie  von  Kran¬ 
ken  tritt  es  in  schwerster  Form  auf,  oft  als,,  kaff  esatz- 
ähnliches“  Erbrechen  infolge  Beimischung  von 
durch  die  Magensäuren  verändertem  Blut  4) .  Auch 
die  Temperaturerhöhungen  können  fehlen  und  durch 
Untertemperaturen  ersetzt  werden,  namentlich  bei 
Frühgeburten  und  Atrophikern ;  bei  anderen  Kindern 
besteht  nur  eine  Subfebrilität,  bei  wieder  anderen 
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hohes  Fieber.  Ebenso  variabel  sind  die  Gewichts¬ 
verluste  und  die  Austrocknungserscheinungen.  Es 

gibt  bei  leichteren  Diarrhoen  sogar  Fälle  mit  Zunahme 
und  bei  mittleren  solche  wenigstens  ohne  Abnahme. 
Nicht  obligat  ist  auch  die  Nierenreizung  mit  Albu¬ 
minurie  und  Zylindrurie  5) ;  ihr  Auftreten  und  ihre 
Stärke  sind  abhängig  vom  Grade  des  Wasserverlustes. 

Bestimmend  für  das  Gesamtbild  und  zugleich  für 
die  Therapie  ist  der  Grad  der  Wasser  Verarmung, 
und  deshalb  ist  eine  Unterscheidung  leichter  und 
schwerer  Formen  zweckmäßig.  Die  leichten 
Formen  ohne  oder  mit  mäßigem  Gewichtsverlust 
pflegt  man  als  Dyspepsien  zu  bezeichnen  (Abb. 
51),  die  schweren  mit  rapider  Wasserabgabe  als 
Enterokatarrhe  (Abb.  52).  Doch  darf  das  Wort 
,  ,Enterokatarrh‘  ‘  nicht  dazu  verleiten,  bei  der  Einord¬ 
nung  des  gegebenen  Falles  das  Hauptgewicht  nicht 
auf  die  Größe  des  Gewichtsverlustes,  sondern  auf 
die  Stärke  des  Durchfalls  zu  legen.  Wenn  auch  im 

x)  Lit. :  Knöpfeimacher :  Verdauungsrückstände  |bei 
Ernährung  mit  Kuhmilch.  Wien  1898,  Braumüller  ed  — 
derselbe:  W.  Kl.  W.  Nr.  41.  1899.  Leiner:  J.  K.  50. 
Biedert:  Arch.  G.  80.  Tobler  u.  Bessau:  Allgemeine 

pathol.  Physiol.  d.  Ernährung  u.s.w.  im  Kindesalter.  Berg¬ 
mann  1914.  2)  Siehe  S.  43. 

3)  Knöp f elmacher :  J.  K.  52.  1900.  Adler:  ibid.  65. 
1907. 

4)  Engel:  Z.  K.  30.  1921.  Fürstenau:  ibidem. 

5)  Rohmer  u.  Tassovatz:  R.  fr.  11.  1935.  (Lit.). 


Lebens  woche: 

6.  7.  8. 


Abb.  52.  Schwere  Dys¬ 
pepsie  (Enterokatarrh) 
mit  toxischen  Erschei¬ 
nungen. 
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Allgemeinen  die  Abnahmen  dieser  parallel  gehen,  so  gibt  es  doch  bei 
Diarrhoen  leichten  und  mittleren  Grades  nicht  wenige  Ausnahmen  von 
der  Regel;  leichte  Diarrhoen  können  zu  Gewichtsstürzen  führen,  die  ganz 
außer  Verhältnis  zu  dem  geringfügigen  Anlaß  stehen,  und  bei  mittleren  von 
gleicher  Intensität  kann  das  eine  Kind  eine  beträchtliche  Abnahme  erleiden, 
während  ein  anderes  sein  Gewicht  unverändert  hält.  Ähnliches  gilt  für  das 
Fieber.  Solche  Inkongruenzen  lehren,  daß  die  Gestaltung  des  Einzelfalles 
nicht  nur  durch  die  Art  und  Stärke  der  äußeren  Ursachen  bestimmt  sind, 
sondern  auch  durch  individuelle  endogene  Faktoren,  deren  Erforschung 
nicht  weniger  wichtig  zum  Verständnis  der  Krankheitsabläufe  ist  als  die 
der  exogenen. 


2.  Aetiologie. 

Bedeutung  der  Ernährung.  Die  aetiologische  Bedeutung  der  Ernährungs¬ 
weise  braucht  nicht  besonders  dargetan  zu  werden.  Behandelt  doch  das  ganze 
Kapitel  von  der  künstlichen  Ernährung  des  Säuglings  im  Grunde  nichts 
anderes  als  die  Frage  nach  der  sichersten  Methode  zur  Verhütung  aller  Arten 
von  Ernährungsstörungen,  also  auch  der  akuten.  Daß  Überfütterung,  daß 
zu  fettreiche  oder  zu  zuckerreiche  Mischungen  Durchfälle  auslösen  können, 
daß  manchmal  schon  der  Übergang  von  einer  gut  vertragenen  Mischung  zu 
einer  anderen  an  sich  völlig  einwandfreien  genügt,  um  Darmstörungen  zu 
machen,  hat  jeder  Arzt  erfahren.  Aber  viel  häufiger  kommen  die  Störungen 
ohne  solche  feststellbare  Veranlassung,  bei  derselben  Nahrung,  nach  einer 
längeren  Periode  guten  Fortschrittes.  Hier  ist  es  nicht  mehr  zulässig,  eine 
rein  alimentäre  Genese  anzunehmen;  zu  mindestens  muß  ein  akzidenteller 
Faktor  hinzugetreten  sein,  der  die  Toleranz  des  Kindes  vermindert;  oder 
aber,  es  handelt  sich  nicht  um  eine  alimentäre  sondern  um  eine  infektiöse 
Erkrankung. 

Bedeutung  akzidenteller  Faktoren.  Toleranzschädigend  wirkt  ein  Übermaß 
von  Wärme,  schon  wenn  es  durch  unzweckmäßige  Kleidung  oder  Bettung 
bedingt  ist,  noch  viel  mehr  zu  warme  Zimmer-  und  Außentemperatur. 
Sicher  beruht  die  Neigung  zu  Darmstörungen  in  den  heißen  Monaten  zum 
erheblichen  Teil  auf  dieser  Ursache  1).  Geringer,  aber  doch  nicht  zu  vernach¬ 
lässigen,  ist  die  Rolle  der  Abkühlung.  Überraschende  Bedeutung  hat 
überhaupt  die  Summe  der  körperlichen  und  seelischen  Anregungen,  die  dem 
Säugling  durch  eine  sorgsame  individuelle  Pflege  zuteil  werden.  Jahr  2)  hat 
in  interessanten  Versuchen  gezeigt,  daß  allein  durch  sie  ohne  irgendwelche 
sonstige  Änderungen,  insbesondere  auch  ohne  Entfernung  aus  dem  der  Ent¬ 
wicklung  von  Darmstörungen  so  günstigen  Milieu  einer  Säuglingsstation, 
Durchfälle  nicht  nur  verhütet,  sondern  auch  geheilt  werden  können. 

Bedeutung  der  Infektion.  Vielleicht  geht  die  Wirkung  dieser  allgemeinen 
Stimulierung  zum  Teil  über  die  Stärkung  der  Immunität  und  Infektresistenz. 
Setzt  sich  doch  mehr  und  mehr  die  Ansicht  durch,  daß  auch  die  in  den  Säug¬ 
lingsheimen  so  häufigen  leichten  Dyspepsien  mit  der  Aufnahme  pathogener 
Colibakterien  (S.  207)  in  Zusammenhang  stehen.  Auch  Bakterien  aus  der 
Gruppe  der  Dysenterieerreger  werden  unerwarteterweise  bei  solchen  ein¬ 
fachen  Durchfällen  gefunden.  Sicher  steht  jedenfalls,  daß  jede  Art  von  Infek¬ 
tion  unter  einem  Bilde  verlaufen  kann,  daß  die  Diagnose  akute  Dyspepsie 
oder  akuter  Enterokatarrh  nahe  legt.  Das  gilt  nicht  nur  für  enterale  Infekte 

J  Nach  Cocchi  (R.  cl.  p.  33.  1935)  beginnt  die  Gefährdung  bei  Zimmertempera¬ 
turen  über  26°. 

2)  Z.  K.  51.  1931. 
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(Dysenterie,  Paratyphus),  sondern  auch  für  parenterale  (gastrointestinale 
Form  der  Grippe,  der  Sepsis,  otogene  Dyspepsie  u.a.  Abb.  53,  54,  55), 
darunter  auch  solche,  die  bei  älteren  Kindern  ohne  Magendarmstörungen 
zu  verlaufen  pflegen.  Die  Disposition  zur  gastrointestinalen  Form  der  Reak¬ 
tion  auf  beliebige  toxisch-infektiöse  Reize  ist  eben  eine  spezifische  Eigen¬ 
tümlichkeit  des  Säuglings. 

Bedeutung  der  Wechselbeziehungen 
zwischen  Alimentation  und  Infektion.  In 
früheren  Jahren  war  man  geneigt,  der 
Alimentation  den  ersten  Platz  in  der 
Aetiologie  einzuräumen ;  gegenwärtigsteht 
—  meiner  Meinung  nach  mit  Recht  —  die 
Infektion  weit  voran.  Diese  Erkenntnis 
hat  indessen  nur  einen  bedingten  Wert. 

Denn  mit  der  Feststellung  des  Infektes  als 
primären  Faktor  scheidet  der  Faktor  Er¬ 
nährung  keineswegs  aus ;  es  zeigt  sich  viel¬ 
mehr,  daß  jeder  Infekt  eine  sekundäre 
Ernährungsstörung  erzeugt,  die  oft  genug 
symptomatisch  und  prognostisch  wichtiger 
wird,  wie  der  Infekt  selbst.  Der  Begriff  der 
Infektion  schließt  grundsätzlich 
eine  allgemeine  Stoffwechselstö¬ 
rung  in  sich  ein,  die  in  gleicher  Weise 
die  intermediären  wie  die  Verdauungs¬ 
vorgänge  betrifft  und  sich  auswirkt  in  einer 
mehr  oder  weniger  starken  Herabset¬ 
zung  der  Toleranz  für  Nahrung  in 
quantitativem  und  quantativem  Sinne. 

Das  ist  auch  ohne  hohe  Wissenschaft  kli¬ 
nisch  mit  Leichtigkeit  überzeugend  zu 
demonstrieren.  Wo  beim  Infekt  die  akute 
Ernährungsstörung  noch  fehlt,  kann  un¬ 
zweckmäßige  Diät  sie  leichter  auslösen, 
als  beim  nicht  Infizierten,  wo  sie  vorhan¬ 
den  ist,  kann  sie  verschlimmert,  kann  der 
Durchfall,  das  Erbrechen  gesteigert,  der 
Gewichtssturz  beschleunigt  und  ver¬ 
größert,  das  Fieber  in  die  Höhe  getrieben, 
im  schlimmsten  Falle  eine  tötliche  Kata¬ 
strophe  herbeigeführt  werden. 


Unvergeßlich  ist  mir  aus  meiner  pädiatrischen 
Anfangszeit  das  Ende  eines  nahezu  2jährigen 
Knaben  mit  chronischer,  von  mittlerem  Fieber 
begleiteter  Colitis  vom  Typus  der  Colitis  ulcerosa. 
Damals  noch  im  Glauben  an  die  unbedingte 


Abb.  53.  Sekundäre  akute  Dyspepsie 
in  Anschluß  an  Grippe.  Behebung 
des  Gewichtssturzes  und  der  Durch¬ 
fälle  durch  Diätänderung.  (Während 
der  Zeit  der  Nahrungsbeschränkung 
Zugabe  von  Tee). 


Heilkraft  der  Frauenmilch,  gab  ich  ihm  diese. 

Der  Effekt  war  eine  hyperakute  choleraartige  Verschlimmerung  mit  unzähligen  serös¬ 
hämorrhagischen  Entleerungen,  die  in  24  Stunden  den  Tod  herbeiführte. 


Umgekehrt  gelingt  es  oft  durch  rationelle  Ernährungstherapie  Stuhlgang 
und  Gewicht  günstig  zu  beeinflussen,  das  Fieber  zu  senken,  das  Allgemein¬ 
befinden  zu  heben  (Abb.  53,  54,  55).  Warum  das  so  ist  und  so  sein 
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muß,  wird  bei  Besprechung  der  Pathogenese  auszuführen  sein.  Hier  war  es 
nur  die  Aufgabe,  die  unlösliche  Vergesellschaft  von  Infekt  und  Ernährung 
in  der  Aetiologie  der  Säuglingsdurchfälle  ihrer  Bedeutung  entsprechend  zu 
kennzeichnen. 

3.  Pathogenese. 


Pathogenese  der  Durchfälle.  „Dickdarmdurchfälle“  werden  durch  Reiz- 


Abb.  54.  Herabsetzung  der  Fieberhöhe  bei  Pyelitis  auf  Abb.  55.  Verschwinden  ei- 

alimentärem  Wege.  nes  infektiös  entstandenen 

Fiebers  durch  alimentäre 
Beeinflussung. 

(Während  der  Zeit  der  Nahrungsbeschränkung  Beigabe  von  Tee). 

Prozeß  handelt,  wie  etwa  bei  Ruhr,  sind  sie  von  geringer  Bedeutung  für  den 
allgemeinen  Ernährungszustand,  da  nur  der  verhältnismäßig  unwichtige 
Endakt  der  Verdauung,  namentlich  die  Eindickung  des  Kotes  durch  Was¬ 
serresorption  betroffen  ist. 


Pathogenese. 
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Um  so  wichtiger  sind  die  Diinndarmdiarrhoen 1).  Grundlegend  für  die 
heutige  Auffassung  ist  die  Tatsache,  daß  entgegen  der  früheren  Ansicht 
abnorme  bakterielle  Zersetzungen  nicht  unbedingte  Vorbedingungen  für  die 
Durchfallsentstehung  sind.  Auch  ein ,, aseptischer  Chymus“  kann  die  Peristal¬ 
tik  krankhaft  beschleunigen.  Nach  den  Untersuchungen  von  London  ist 
—  unabhängig  von  der  Beschaffenheit  der  Nahrung  —  jeder  Darmabschnitt 
durch  einen  Chymus  ganz  bestimmter  Zusammensetzung  gekennzeichnet. 
Das  Verhältnis  von  gespaltenem  zu  ungespaltenem  Eiweiß,  von  unverdauter 
Stärke  zu  den  übrigen  Kohlehydraten,  die  Resorptionsgröße  jedes  Ab¬ 
schnittes  sind  konstant.  Dies  wird  ermöglicht  durch  ein  harmonisches  Zu¬ 
sammenspiel  von  Sekretion,  Digestion,  Resorption  und  Motorik.  Man  darf 
sonach  von  einem  jedem  einzelnen  Darmteil  ,,adaequaten“  Chymus 
sprechen.  Nicht  adaequater  Chymus  nun  bedeutet  einen  starken 
motorischen  Reiz.  Entsprechend  muß  jede  in  den  oberen  Abschnitten  ein¬ 
tretende  Störung  oder  Verzögerung  der  Verdauung,  möge  sie  durch  örtliche 
Beschleunigung  der  Motorik  oder  durch  Hemmung  der  Sekretion,  durch 
unzulängliche  Fermenttätigkeit  oder  gestörte  Resorption  bedingt  sein,  die 
Peristaltik  der  tieferen  Abschnitte  abnorm  erregen,  da  sie  ihnen  einen 
Chymus  übergibt,  auf  den  sie  nicht  eingestellt  sind. 

Der  erste  Anstoß  zur  Störung  dieser  Harmonie  kann  jede  Teilfunktion 
treffen.  Daß  die  Motorik  vom  Blut  aus,  durch  parenterale  Infektionen 
mannigfaltiger  Art  gesteigert  werden  kann,  ist  dem  Kliniker  eine  alltägliche 
Erfahrung.  Motoriksteigernd  wirken  auch  Abkühlung  und  Überwär¬ 
mung,  vor  allem  auch  abnorm  starke  Füllung  eines  Darmteiles, 
die  die  Funktionen  übermäßig  belastet.  Zu  einer  solchen  Toleranzüber¬ 
schreitung  kann  schon  beim  gesunden  Kinde  jede  Art  von  Überfütterung 
führen;  für  die  verringerte  Toleranz  des  Kranken  sind  oft  schon  normale 
Mengen  zu  viel.  Die  Toleranzsenkung  durch  Hitze  und  Infektion  beruht  nach¬ 
weislich  auf  einer  verminderten  Sekretion  und  verminderten  Leistung  der 
Verdauungsfermente  2) ;  dieselben  Folgen  hat  die  Wasserverarmung  und 
vor  allem  auch  die  allgemeine  Unterernährung  oder  die  ungenügende  Ver¬ 
sorgung  mit  einem  unentbehrlichen  Nährstoff  (Eiweiß,  NaCl,  Vitamine  etc.) ; 
auch  für  die  Disposition  zum  Durchfall  bei  den  Anstaltskindern  darf  ein  Torpor 
des  Stoffwechsels  auf  Grund  einer  Depression  der  gesamten  neurovegeta- 
tiven  Energie  als  Erklärung  angenommen  werden.  In  selteneren  Fällen  kann 
auch  eine  Überempfindlichkeit  die  Grundlage  bilden. 

Es  ist  verständlich,  daß  die  geschilderten  primären  Störungen  zugleich 
mit  allen  anderen  Funktionen  auch  diejenigen  betreffen,  denen  in  normalen 
Zeiten  die  Regulation  der  bakteriellen  Verhältnisse3)  obliegt.  Der  Darm 
des  gesunden  Säuglings  bietet  nur  verhältnismäßig  wenigen  Arten  die 
Bedingungen  zum  reichlichen  Wachstum,  und  auch  diesen  wenigen  nur  in 
bestimmten  Abschnitten.  Keimarm  ist  der  Magen,  nahezu  keimfrei  das 


Ü  Lit.  bei  Freudenberg:  Phvsiol.  u.  Pathol.  d.  Verdauung  im  Säugl.  alter.  Berlin, 
Springer  1929. 

2)  Salle:  J.  K.  74.  1911.  Ylppö:  Act.  p.  3.  1924.  Demuth,  Edelstein,  Putzig: 
Z.  K.  41.  1926  (für  Hitze).  Grünfelder:  Z.  exp.  P.  Th.  16.  1913.  Davidsohn:  Arch. 
K.  69.  1921.  Hoffmann  u.  Rosenbaum:  J.  K.  100.  1923.  R.  Hamburger:  M.  K. 
19.  1920  (für  Infekte).  Für  Dystrophie  siehe  S.  000. 

3)  Escherich,  Moro:  J.  K.  61.  1906  und  Arch.  K.  84.  1916.  Tissier:  Ann.  de 
l’instit.  Pasteur  20.  1905.  Bessau  und  Bossert:  J.  K.  89.  1919.  Scheer:  J.  K.  92. 
1920  und  Z.  K.  32.  1922.  Bessau:  M.  K.  22.  1921.  Adam:  J.  K.  99.  1922.  Klein¬ 
schmidt:  Kl.  W.  Nr.  8.  1935  (neuere  Lit.).  Uffenheimer:  Handb.  d.  Kindertr 
Pfaundler-Schlossmann.  Bd.  2.  1930. 
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Duodenum  und  die  anschließenden  Jejunumschlingen;  gegen  das  Ileum 
hin  mehrt  sich  die  Bakterienzahl,  um  im  Zökum  erheblich  zu  werden  und 
im  Dickdarm  eine  gewaltige  Höhe  zu  erreichen.  Diese  gesetzmäßige  Ver¬ 
teilung  beruht  in  der  Hauptsache  auf  dem  normalen  Ablauf  der  Verdauungs¬ 
und  Resorptions Vorgänge,  der  rechtzeitig  die  Stoffe  beseitigt,  die  als  Gär¬ 
substrate  dienen  könnten,  und  gleichzeitig  durch  Herstellung  bestimmter 
Säuregrade  in  den  einzelnen  Abschnitten  deren  elektive  Besiedelung  durch 
bestimmte,  in  ihrer  Säureresistenz  verschiedene  Arten  ermöglicht  (Koliflora 
im  Magen  und  unterem  Ileum,  Bifidusflora  der  sauren,  Proteolytenflora 
der  alkalischen  Stühle).  Die  Keimarmut  im  oberen  Dünndarm  wird  außerdem 
noch  durch  die  Gegenwart  wachstumshemmender  und  keimtötender ,, Bakte¬ 
rizidine“  gesichert,  die  unter  pathologischen  Verhältnissen  verschwinden 
oder  inaktiviert  werden. 

Wenn  irgendwie  der  glatte  Ablauf  der  Verdauungsarbeit  gestört  wird,  so 
werden  die  Lebensbedingungen  für  die  Darmbakterien  verändert.  Es  kommt 
zu  einer  Besiedelung  der  magennahen  Schlingen,  und  der  ,,Aszen- 
sion  der  Bakterien“  folgt  die  „Aszension  der  Gärungen“,  deren  Produkte 
den  Durchfall  erzeugen  oder  verstärken. 

Das  Versagen  des  Selbstschutzes  und  der  Selbstregulation  ermöglicht  auchdie  Ansied¬ 
lung  und  Vermehrung  von  Arten,  die  —  zum  Teil  sicher,  zum  Teil  wahrscheinlich  — 
pathogene  Eigenschaften  haben1).  Das  größte  Interesse  beanspruchen  gewisse  Coli- 
varietäten:  Dy spepsie-Coli  (Adam),  Paracoli.  In  manchen  Fällen  herrscht  der 
Bac.  bifidus  und  acidophilus  vor,  in  anderen  finden  sich  Staphylo- oder  Strepto¬ 
kokken,  Proteus,  Pyocyaneus,  Bac.  perfringens  =  Bac.  Welsh-Fränkel  und  andere. 

Eine  besondere  Kategorie  bilden  die  durch  spezifische  Erreger  verursachten  Para¬ 
typhus-  und  Ruhrfälle;  beide  Mikroben  finden  sich  auch  bei  vielen  Darmstörungen  so 
banaler  Art,  daß  ohne  den  bakteriologischen  Befund  an  eine  spezifische  Grundlage 
nicht  gedacht  werden  würde. 

Die  Chemie  der  Zersetzungen  ist  in  Reagenzglasversuchen  studiert  worden  2).  Als 
Erreger  sauer  Cärungen,  namentlich  als  Essigsäurebildner  kommt  der  Coli-aerogenes 
Gruppe  eine  besondere  Bedeutung  zu,  wobei  allerdings  die  Gärungsintensität  je  nach 
dem  Stamme  stark  wechselt.  Das  beste  Gärsubstrat  sind  Lösungen  mit  Zusatz  von 
kristallinischen  Zuckerarten;  Mehle  und  andere  Polysaccharide  sind  schwer,  bei  Gegen¬ 
wart  von  Diastase  leichter  angreifbar.  Bei  Gegenwart  von  Zucker  wird  die  Mehlgärung 
anfänglich  verlangsamt,  („Gärungsdämpfung“)  später  mit  dem  Zerfall  der  Stärke¬ 
kohlehydrate  stark  gefördert.  Zusätze  von  Albumin,  Peptonen  und  Aminosäuren,  auch 
von  eiweißhaltiger  Molke  vermehren  durch  Pufferwirkung  die  Gesamtmenge  der  ge¬ 
bildeten  Säuren,  ebenso  Salze  der  alkalischen  Erden  und  Alkalisalze,  namentlich 
Phosphate.  Kaseinkalzium  ist  einflußlos.  Fette  und  Salze  höherer  Fettsäuren  begün¬ 
stigen  das  Bakterienwachstum  stark,  ohne  selbst  nennenswert  zersetzt  zu  werden. 
Wichtig  ist,  daß  ein  Gegensatz  zwischen  Gärung  aus  Kohlehydraten 
und  Fäulnis  aus  Eiweiß  in  dem  Sinne,  daß  die  eine  die  andere  ausschließt,  wie 
man  sich  das  bis  vor  Kurzem  vorgestellt  hat,  nicht  besteht,  nicht  zeitlich  —  denn 
gleichzeitig  mit  der  sauren  Zersetzung  der  Kohlenhydrate  werden  aus  den  Aminosäuren 
durch  Dekarboxylierung  Amine  gebildet,  und  zwar  ist  hierfür  gerade  die  saure  Reak¬ 
tion  Voraussetzung,  —  und  nicht  stofflich,  denn  bei  alkalischer  Reaktion  entstehen 
auch  aus  den  Aminosäuren  durch  Desamidierung  niedere  Fettsäuren  3). 

Als  von  den  angeführten  Bakterienwirkungen  für  die  Durchfallentstehung 
wichtigste  galt  bis  vor  Kurzem  die  Bildung  von  niederen  Fettsäuren,  in 
erster  Reihe  von  Essigsäure,  aus  Kohlehydraten.  Daß  diese  Säuren  die 
Peristaltik  steigern  können,  wußte  man  aus  älteren,  neuerdings  wieder  be- 

Ü  Neuere  Lit. :  Goldschmidt:  J.  K.  139.  1933.  Deak:  Z.  K.  55.  1933.  Hassmann 
u.  Herzmann:  ibid.  56.  1934.  Kahn:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1935. 

2)  Für  die  Klinik  gelten  die  Ergebnisse  nur  teilweise,  wie  namentliche  die  Heil¬ 
wirkung  der  Kaseinkalziumanreicherung  bei  Durchfällen  lehrt.  Vermutlich  erzeugt 
die  durch  diese  angeregte  Vermehrung  der  Darmsekrete  ganz  neue  Bedingungen  für 
Bakterienwachstum  und  Bakterientätigkeit. 

3)  Schiff  u.  Kochmann:  J.  K.  99.  1922.  Schiff  u.  Caspari:  ibid.  102.  1922. 
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stätigten  Beobachtungen  an  verschiedenen  Tierarten,  und  so  übertrug  man 
das  Ergebnis  auf  den  menschlichen  Säugling.  Das  hat  sich  nunmehr  als  un¬ 
statthaft  herausgestellt.  Das  Kind  verhält  sich  anders.  Essigsäuremilch  als 
Säuglingsnahrung  wird  ebensogut  vertragen  und  macht  ebensowenig  Durch¬ 
fall,  wie  die  vielempfohlene  Milchsäuremilch  und  Zitronensäuremilch.  Eben¬ 
sowenig  wirkt  Verfütterung  von  Buttersäure  auf  den  Darm.  Der  höchste, 
durch  Coli  erzeugbare  Säuregrad  erregt  die  Peristaltik  nicht,  und  selbst  bei 
Einbringung  von  V10  Normalessigsäure  direkt  in  den  Dünndarm  bleibt  alles 
ruhig.  Die  Lehre  vom  Säuredurchfall  in  der  bisherigen  ein¬ 
fachen  Fassung  der  direkten  Reizfolge  ist  sonach  kaum  mehr 
haltbar1);  man  könnte  höchstens  an  eine  gesteigerte  Reizbarkeit  des 
bereits  anderswie  geschädigten  Darmes  denken  (Paffrath). 

Bedeutsamer  j edenfalls  sind  mittelbare  Wirkungen  der  Säuerung, 
durch  die  die  Vorgänge  im  Darm  in  mehrfacher  Beziehung  ungünstig  beein¬ 
flußt  werden.  Sie  hemmt  die  auf  ein  höheres  pH  eingestellte  Tätigkeit  der 
Peptidasen,  der  Lipase,  in  geringerem  Grade  auch  der  Diastase,  und  ermög¬ 
licht  insbesondere  auch,  wie  erwähnt,  die  Entstehung  von  Aminen. 
Schließlich  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  aus  dem  vom  Darm  selbst  ge¬ 
lieferten  Cholin  durch  Veresterung  das  2500  mal  stärker  wirksame  Azetyl¬ 
cholin  gebildet  wird.  Amine  sind  im  Dünndarminhalt  darmgesunder  Säug¬ 
linge  nicht  nachweisbar,  im  Stuhle  nur  in  geringer  Menge.  Bei  Dyspepsien 
und  Intoxikationen  erhöht  sich  der  Gehalt  des  Stuhles  um  das  100 — 1000- 
fache  und  der  Befund  im  Dünndarm  wird  positiv.  Da  es  sich  um  Stoffe 
handelt,  die  Tonus  und  Peristaltik  stark  erregen,  ist  eine  Beziehung  zum 
Durchfall  ernstlich  ins  Auge  zu  fassen.  Jedenfalls  gilt  das  für  Cholin,  dessen 
Mengen  die  zu  normalen  Zeiten  feststellbaren  um  das  10 — 20 fache  über¬ 
steigen  und  damit  eine  Höhe  erreichen,  bei  der  die  Darmmotorik  vom  Lumen 
aus  stark  erregt  werden  muß  2) . 

Soweit  wir  heute  sehen,  sind  sonach  die  bakteriell  bedingten  Vorgänge, 
die  bei  der  Entstehung  des  Durchfalles  mitwirken,  wesentlich  mannigfaltiger, 
als  man  bisher  dachte.  Kohlehydratgärung  und  Eiweißzersetzung  greifen 
dabei  ineinander,  und  dazu  tritt  in  Gestalt  gesteigerter  Abgabe  von  Cholin 
eine  Reaktion  des  kranken  Darmes  selbst,  die  dahin  geht,  den  abnormen 
Inhalt  schnellmöglichst  zu  entfernen. 

Bei  den  wässrigen  Diarrhoen  des  Enterokatarrh  und  der  Intoxikation 
müssen  noch  andere  Einflüsse  mitwirken  als  der  Reiz  von  Gärungspro¬ 
dukten.  Man  darf  wohl  annehmen,  daß  hier  toxische  Stoffe  aus  dem 
schwer  geschädigten  intermediären  Stoffwechsel  haematogen 
den  Darm  zur  stürmischen  Peristaltik  und  Sekretion  anregen.  Bei  der 
Diarrhoe  infolge  überreichlichen  Zusatzes  von  Milchzucker  sind  wahrschein¬ 
lich  osmotische  Einwirkungen  zu  berücksichtigen;  vielleicht  verliert 
der  Chymus  durch  eine  reichliche  Verdünnungssekretion  in  den  oberen 
Darmschlingen  seine  „adaequate“  Beschaffenheit  und  wird  deshalb  be¬ 
schleunigt  weiter  transportiert.  Das  wäre  ein  Analogon  für  die  durch  hyper¬ 
tonische  NaCl-lösung  hervorgerufene  Diarrhoe.  Noch  nicht  befriedigend  be¬ 
antwortet  ist  die  Frage  nach  den  nachteiligen,  manchmal  kata¬ 
strophalen  Folgen  der  Fett darreichung  bei  vielen  Kranken  mit 
Diarrhoen  von  sauerer  Reaktion.  Vermutlich  ist  die  Bildung  großer  Mengen 
reizender  Na-  und  K  seifen  im  Spiele. 

1)  Neuere  Einwendungen  hiergegen  bei  Catel  (M.  K.  69.  1937). 

2)  Paffrath:  Permubilitätsstudien  an  der  Darmschleimhaut,  Abh.  a.  d.  Kinder- 
heilk.  28.  1931.  Berlin,  Karger. 

Finkeistein,  Säuglings krankheiten.  4.  Aufl. 
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Wichtig  aber  wenig  bekannt  ist  die  Tatsache,  daß  es  auch  Diarrhoen 
infolge  Inanition  giebt.  Tierversuche  —  sowohl  aus  früheren  Zeiten  T,  als 
auch  aus  der  neuen  Aera  der  experimentellen  Vitaminforschung  —  lehren, 
daß  im  Verlaufe  der  Unterernährung,  ebensowohl  einer  hochgradigen  all¬ 
gemeinen  wie  einer  partiellen,  namentlich  einer  durch  Vitaminmangel  er¬ 
zeugten,  Durchfälle  auftreten  können,  die  oft  sogar  kolliquativen  Charakter 
annehmen.  Beim  Säugling  entsprechen  dem  die  bei  äußerster  Atrophie 
und  Dekomposition  nahezu  obligaten  Darmstörungen  (Abb.  22,  82).  Aber 
neben  diesen  terminalen  Veränderungen  der  Entleerungen  gibt  es  auch 
frühzeitige,  deren  Entstehung  nicht  einen  wirklichen  Hungerzustand  zur 
Voraussetzung  hat,  sondern  sich  schon  bei  mäßigem  Mangel  einstellen. 
Hierher  gehören  z.  B.  die  bei  relativem  Kohlehydratmangel  vor¬ 
kommenden  (Abb.  66),  und  ihr  Gegenstück,  die  Durchfälle  bei  einsei¬ 
tiger  Mehlkost.  Die  Bedeutung  eines  Mangels  an  Vitaminen  zeigen 
manche  Durchfälle  von  infantilem  Skorbut,  die  nach  Einleitung  der 
spezifischen  Behandlung  abheilen.  Auch  die  nach  Eiweißbeigaben  zur 
Frauenmilch  prompt  verschwindenden  Durchfälle  der  konstitutionell  ab¬ 
normen  Brustkinder  gehören  hierher  (S.  329). 

Für  gewöhnlich  allerdings  macht  Unterernährung  Verstopfung;  Durch¬ 
fälle  treten  nur  bei  Gegenwart  besonderer  Bereitschaften  auf.  Neben 
der  Hypersensibilität  der  eben  genannten  vegetativ  stigmatisierten  Brust¬ 
kinder  möchte  ich  als  solche  namentlich  die  konstitutionelle  und  die  er¬ 
worbene  Hydrolabilität  nennen,  vor  allem  auch  als  Grundlage  der  Diarrhoen 
der  der  Dekomposition  zutreibenden  Atrophie  und  der  Zoeliakie. 

Auf  die  Entstehungsweise  der  Inanitionsdiarrhoen  lassen  sich  Schlüsse 
ziehen  aus  den  Erfahrungen  bei  lange  nur  mit  Mehl  genährten  Kinder  deren 
Durchfälle  nach  Übergang  zu  allseitig  suffizienter  Kost  schnell  auf  hören, 
während  vorher  nicht  einmal  das  Mehl  mehr  vollständig  verdaut  werden 
konnte  (S.  304).  Offenbar  gefährdet  jeder  Mangel  nicht  nur  die  Bildung 
genügend  reichlicher  und  wirksamer  Verdauungsfermente,  sondern  auch  das 
ganze  feine  Zusammenspiel  aller  Magendarmfunktionen,  auf  dem  der 
Normalzustand  beruht. 

Pathogenese  des  Gewichtsverlustes* 2).  Stoffwechseluntersuchungen  er¬ 
geben  bei  Dyspepsien  mit  mäßigem  Gewichtsverlust  3)  positive  N-bilanzen; 
auch  die  Mineralbilanzen  sind,  wenn  auch  meist  um  50 — 75%  verschlechtert, 
gewöhnlich  noch  positiv,  nur  ausnahmsweise  leicht  negativ.  Die  Abnahme 
erfolgt  sonach  allein  durch  Abgabe  von  Wasser.  Bei  größeren,  mit  Exsikka- 
tionserscheinungen  verbundenen  Gewichtsstürzen 4)  werden  die  Bilanzen 
negativ.  Aber  auch  hier  geht  aus  der  Berechnung  hervor,  daß  die  durch 
Einschmelzung  von  Körpermasse  erklärbare  Quote  der  Abnahme  fast  be¬ 
deutungslos  ist  im  Vergleich  mit  der  durch  Wasserverlust  entstandenen. 
Die  Ursache  des  Gewichtsabfalles  ist  die  Wasserabgabe. 

Für  die  günstig  verlaufenden  Fälle  akuter  Wasserabgabe  ist  eine  Gewichts¬ 
kurve  typisch,  die  man  als  ,,V-kurve“  bezeichnet;  sie  ist  charakterisiert 
durch  steilen  Abfall,  scharfe  Umbiegung  und  steilen  Wiederaufstieg.  Die 
naheliegende  Erklärung  ist  die  folgende:  Der  Wasserverlust  wird  durch  die 


0  Ältere  Lit.  bei  Rosenstern:  E.  i.  M.  K.  7.  1911. 

2)  Literatur  bei  Brat usch-Marrain:  Arch.  K.  87. 

3)  Jundell:  Z.  K.  8.  1913.  Talbot  u.  Holl:  Am.  J.  d.  ch.  1914.  Rominger  u. 
Meyer:  Arch.  K.  81.  1927.  Jahr:  Z.  K.  51.  1931. 

4)  Jundell:  1.  c.  Steinitz:  J.  K.  57.  1903.  L.  F.  Meyer:  ibid.  71.  1910.  Butler, 
Mc  Khann,  Gamble:  J.  P.  3.  1933. 
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Durchfälle  erzeugt  und  ist  um  so  größer,  je  heftiger  diese  sind;  hören  die 
Durchfälle  auf,  so  wird  das  verlorene  Wasser  wieder  ersetzt.  Das  trifft  auch 
für  viele  Fälle  zu  (Abb.  59),  aber  für  viele  andere  nicht.  Durchfälle  gleicher 
Stärke  können  bei  einem  Kinde  eine  erhebliche,  beim  andern  eine  geringe, 
beim  dritten  gar  keine  Abnahme  hervorrufen  (Beispiel  a) ;  ein  starker  Durch¬ 
fall  kann  bei  einem  Kinde  einen  geringeren  Gewichtsverlust  erzeugen,  als 
ein  milderer  bei  einem  anderen  (Beispiel  b) ;  und  es  kann  auch  bei  demselben 
Kranken  die  Gewichtskurve  umbiegen,  ohne  daß  oder  bevor  der  Durchfall 
an  Stärke  abnimmt  (Abb.  58,  Beispiel  c). 

a)  Kind  A.  Nahrung  215  cc.  pro  Kilo.  Stuhl  innerhalb  6  Tagen  1800  g.  Gew.  — 210  g. 

Kind  B.  Nahrung  200  cc.  pro  Kilo.  Stuhl  innerhalb  6  Tagen  2310  g.  Gew.  +  245  g. 

b)  Kind  C.  Nahrung  170  cc.  pro  Kilo.  Stuhl  in  3  Tagen  798  g.  Gewicht  —  60  g. 

Kind  D.  Nahrung  200  cc  pro  Kilo.  Stuhl  in  3  Tagen  540  g.  Gewicht  —  420  g. 

c)  Kind  E.  (Abb.  58).  Nahrung  200  pro  Kilo.  Stuhl  in  6  Tagen  1990  g  =  315  g.  pro 

die;  Gewicht  —  340  g  =  —  56  pro  die.  Nach  Umbiegen  der  Kurve  am  7.  Tag  Stuhl 

in  4  Tagen  1160  g  =  290  pro  die,  Gewicht  -j-  400  g  =  +100  pro  die. 

Die  Menge  des  im  Stuhl  ausgeschiedenen  Wassers  ist  also  nur  bedingt 
maßgebend  für  die  Größe  des  Gewichtsverlustes ;  diese  hängt  offenbar  auch 
davon  ab,  wie  weit  der  den  Wasserhaushalt  beherrschende  Regulations¬ 
mechanismus  durch  Verringerung  der  Diurese  und  Senkung  der  Perspiration 
ausgleichend  einzugreifen  imstande  ist.  Das  ist  bei  manchen  Kindern  in 
geringerem  Maße  möglich,  bei  anderen  in  höherem,  bestenfalls  so  weit,  daß 
Diarrhoen  mittlerer  Stärke  ohne  Gewichtsabnahme  verlaufen.  Stürmischen 
Wasserverlusten  ist  natürlich  auch  die  kräftigste  Regulation  nicht  ge¬ 
wachsen.  Ebenso  wie  bei  den  Durstschäden  enthüllt  auch  hier  die  ein¬ 
gehende  Betrachtung  die  große  Bedeutung  der  individuell  und  konstitu¬ 
tionell  bestimmten  Reaktionsweise  des  Kranken  und  stellt  damit  die  Aufgabe 
nachzuforschen,  wodurch  die  verschiedenen  Reaktionsformen  sich  von  ein¬ 
ander  unterscheiden,  und  welches  der  letzte  Grund  für  ihre  Verschieden¬ 
heiten  ist.  Hierüber  wird  an  anderer  Stelle  berichtet  werden.  (Siehe  S.  236). 

Pathogenese  des  Fiebers.  Das  Fieber  beim  Durchfall  ist  in  vielen  Fällen 
ein  Infektionsfieber  im  Rahmen  einer  enteralen  oder  parenteralen  infektiösen 
Erkrankung;  in  anderen,  weniger  häufigen  liegt  ein  Wärmestauungsfieber 
vor.  Damit  war  bis  noch  vor  einigen  Jahrzehnten  die  Zahl  der  Fieberquellen 
erschöpft.  Die  Lehre  von  einem  Zusammenhang  zwischen  Fieber  und  Er¬ 
nährungsweise,  die  die  Symptomatiker  des  18.  Jahrhunderts  aufgestellt  hat¬ 
ten  und  der  noch  vor  80  Jahren  Ludwig  Traube  innerhalb  gewisser 
Grenzen  anhing,  galt  als  irrig  und  war  vergessen. 

Erst  neuerdings  spricht  man  wieder  von  einem  alimentären  Fieber x)  und 
die  Überzeugung,  daß  es  ein  solches  gibt,  hat  sich  über  anfängliche  Wider¬ 
stände *  2)  hinweg  durchgesetzt.  Uneinigkeit  herrscht  nur  über  Umfang  seiner 
Bedeutung  für  die  Klinik  und  Praxis,  die  von  den  einen  auf  wenige  Fälle 
beschränkt,  von  den  anderen  höher  bewertet  wird. 

Wie  der  Name  sagt,  handelt  es  sich  um  Temperaturerhöhungen,  die  durch 
Aufnahme  von  Nahrung  hervorgerufen  werden  und  nach  Entziehung 
oder  Änderung  der  Nahrung  wieder  verschwinden.  Man  ist  auf  sie  zuerst  bei 
Ernährung  mit  stark  gezuckerter  Buttermilch  aufmerksam  geworden  („Buttermilch¬ 
fieber“  Tugendreich)3)  und  hat  sie  anfänglich  bei  zuckerreicher  Nährmischungen 
genauer  untersucht,  bei  denen  sie  besonders  häufig  sind.  („Zuckerfieber“,  „Molken- 

J  Finkeistein:  V.  G.  K.  Stuttgart  1906.  D.  m.  W.  Nr.  35.  1909.  M.  K.  37.  1927. 
Finkeistein  u.  Mitarbeiter:  Z.  K.  39.  1925.  Siehe  auch  Literatur  über  Durstschäden. 

2)  Siehe  Tobler-Bessau:  Allgemeine  patholog.  Physiologie  der  Ernährung  u.  d. 
Stoffwechsels  im  Kindesalter.  Wiesbaden.  Bergmann  1914.  Cerny- Keller:  Handb.  2. 

3)  Arch.  K.  44.  1906. 
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zucker-fieber“)-  Aber  auch  jede  andere  Nahrung  kann  zu  Temperaturerhebungen  füh¬ 
ren,  wenn  zwei  Voraussetzungen  erfüllt  sind:  die  Nahrung  muß  Eiweiß  enthalten  und  sie 
muß  Durchfälle  hervorrufen  oder  es  müssen  Durchfälle  schon  vorhanden  sein.  Danach 
und  aus  speziellen  Untersuchungen  ist  folgende  Vorstellung  über  die  Entstehungs¬ 
weise  des  alimentären  Fiebers  abzuleiten.  Es  ist  nicht  etwa  so,  daß  aus  einem  Nah¬ 
rungsbestandteil,  etwa  dem  Eiweiß,  im  Körper  pyretogcne  Stoffe  gebildet  werden, 
sondern  es  handelt  sich  um  eine  indirekte  Wirkung,  die  durch  alimentäre  Beeinflussung 
des  Wasserwechsels  zustande  kommt.  Durch  eine  dem  augenblicklichen  Zustand  des 
Darmes  nicht  adaequate  Nahrung,  vermutlich  unter  Mithilfe  von  darmreizenden  Zer¬ 
setzungen  bakterieller  Natur,  werden  Durchfälle  erzeugt  oder  vorhandene  Durchfälle 
verstärkt;  der  Durchfall  führt  zur  Wasserverarmung  und  ebenso  wie  zu  anderen  Symp¬ 
tomen  von  Exsiccation,  auch  zu  Fieber.  Das  alimentäre  Fieber  ist  also  nur  eine 
Abart  des  Exsikkationsfiebers  (S.  215),  und  vom  Fieber  infolge  absoluten  oder 
relativen  Durstes  nur  dadurch  unterschieden,  daß  die  Exsikkation  nicht  von  unge¬ 
nügender  Wasseraufnahme,  sondern  von  übergroßer  Wasserabgabe  herrührt.  Für  die 


Gewicht 


Abb.  56.  Alimentäres  Fieber  bei  Dyspepsie. 
Während  der  Tage  knapper  Ernährung  Zugabe  von  Tee. 


Klinik  ergibt  sich  hieraus  der  Rat,  jedes  Fieber,  bei  dem  steilere  Gewichts¬ 
abnahmen  eine  Wasserverarmung  annehmen  lassen,  daraufhin  zu 
prüfen,  ob  es  nicht  —  wenigstens  zum  Teil  —  alimentär  bedingt  und 
alimentär  beeinflußbar  ist. 

Diese  durch  Wasserverluste  verursachten  Fieber  lassen  sich  ähnlich  auf  zwei  Typen 
verteilen,  wie  die  durch  relativen  Durst  verursachten  Eiweißfieber  (Abb.  49).  Auch 
hier  findet  sich  ein  Exsikkationstypus  mit  Bluteindickung  und  steiler  Abnahme 
und  ein  reiner  Fiebertypus  mit  langsam  fortschreitendem  Gewichtsverlust,  zuweilen 
sogar  mit  Gewichtsstillstand  (Abb.  56).  Auch  die  Erklärung  dieser  Unterschiede  dürfte 
der  beim  Eiweißfieber  gegebenen  analog  sein  (S.  216). 

Beziehungen  zwischen  infektiösem  und  alimentärem  (Exsikkations)  Fieber. 

Schon  früher  (S.  221)  wurde  die  für  die  Pathologie  des  Säuglingsalters  so 
wichtige  Tatsache  hervorgehoben,  wie  häufig  und  innig  sich  hier  die  Wirkung 
des  infektiösen  Faktors  auf  Temperatur,  Gewicht,  Magendarmfunktionen 
und  Allgemeinzustand  mit  der  des  alimentären  verbindet.  Oft  ist  gar  nicht 
zu  sagen,  was  dem  einen  und  was  dem  anderen  zugehört,  es  sei  denn,  daß 
die  diätetische  Therapie  die  Antwort  gibt,  indem  sie  den  alimentären  Anteil 
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beseitigt.  Leichter  als  oftmals  die  Zerlegung  des  Einzelfalles  in  seine  Kompo¬ 
nenten,  ist  der  Einblick  in  die  Gründe  und  Notwendigkeit  ihrer  gegenseitigen 
Beeinflussung  im  Allgemeinen.  Indem  die  Infektion  die  motorischen  und 
physikalisch-chemischen  Funktionen  des  Magendarmkanals  schädigt,  senkt 
sie  die  Toleranz  und  erhöht  die  Disposition  für  Verdauungsstörungen;  indem 
sie  die  Zentren  der  Wasserregulation  angreift,  die  Wasseravidität  der  Ge¬ 
webe  verändert  und  zugleich  die  Wasserbindung  lockert  (S.  236),  begünstigt 
sie  das  Entstehen  alimentärer  Durstschäden ;  und  indem  sie  einen  abnormen 
Erregungszustand  des  Temperaturzentrums  und  eine  pathologische  Ein¬ 
stellung  der  chemischen  und  physikalischen  Wärmeregulation  erzeugt,  schafft 
sie  eine  Überempfindlichkeit  gegen  alimentäre  Einflüsse,  die  ihrerseits  an 
diese  Regulationen  Ansprüche  stellen.  Die  so  häufige,  aber  dem  weniger  Er¬ 
fahrenen  so  befremdliche  Tatsache,  daß  sicher  infektiöse  Fieber  auf  diäte¬ 
tischem  Wege  gesteigert  oder  gesenkt  (Abb.  54,  55)  werden  können,  (beson¬ 
ders  eindrucksvoll  auch  bei  Vaccine,  Abb.  70)  wird  von  diesem  Gesichtspunkt 
aus  verständlich.  Ob  und  wie  eine  Diätän  derung  wirkt,  hängt  davon  ab,  in 
welcher  Weise  sie  die  durch  die  Infektion  erzeugte  Störung  im  Wasserhaus¬ 
halt  beeinflußt.  Deshalb  ist,  wie  nochmals  betont  sein  möge,  ein  Nutzen 
oder  Schaden  durch  die  Nahrung  nur  bei  Fällen  mit  Wasserver¬ 
armung  zu  erwarten. 


5.  Gewichtsstürze  infolge  Schädigung  der  wasserretinierenden 

Funktionen  und  Hydrolabilität. 

1.  Klinik. 

Subakute  oder  akute  Gewichtsabnahmen,  darunter  auch  viele  tötlich  en¬ 
dende,  kommen  auch  bei  Kindern  vor,  die  reichlich  Wasser  zu  sich  nehmen, 
nicht  brechen  und  normale  oder  nur  ganz  leicht  durchfällige  Stühle  haben, 
deren  geringer  Wassergehalt  in  keinem  Verhältnis  zur  Größe  der  Abnahme 
steht.  Unter  diese  Umständen  kann  der  Gewichtsverlust  nur  durch  abnorm 
große  Wasserausscheidung 
durch  Diurese  und  Perspira¬ 
tion  zustande  kommen.  Die 
Feststellung,  daß  nicht  nur 
das  gesamte  Nahrungswasser 
restlos  wieder  abgegeben 
wird,  sondern  auch  Gewebs¬ 
wasser  verloren  geht,  ohne 
daß  sich,  wie  beim  Durchfall, 
ein  abnormer  Abflußweg 
öffnet,  zwingt  zur  Annahme 
einer  bedeutsamen  Abwei¬ 
chung  des  Wasserwechsels 
von  der  Norm.  Wie  groß 
diese  ist,  zeigt  eindrucksvoll 
die  vergleichende  Betrach¬ 
tung  der  Reaktion  auf  die 
zwei  häufigsten  und  stärk¬ 
sten  unter  den  äußeren 

Faktoren,  die  eine  Anpas¬ 
sung  des  Wasserhaushaltes  Abb.  57.  Reaktion  auf öümte  kurze  Unterernährung 

an  pathologische  Verhalt-  J 

nisse  fordern,  auf  die  akute  Unterernährung  und  die  akute  Infektion 
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Abb.  57  a  und  b  zeigen  das  Verhalten  bei  akuter  Unterernährung  in  Form 
plötzlichem  Absetzens  der  bisherigen  Nahrung,  kurzer  Teepause  und  anschließender 
allmählicher  Wiederaufnahme  der  Ernährung,  Beim  einen  Kind  mäßiger  initialer  Was¬ 
serverlust,  Umbiegen  der  Kurve  nach  4  Tagen  bei  Nahrungsmengen,  die  knapp  ein 
Drittel  des  Bedarfs  decken,  also  nur  durch  Wasserretention  bedingt;  beim  anderen 
dagegen  größere  Abnahme  und  Umbiegen  erst  nach  längerer  Frist  bei  Nahrungsmengen 
von  doppelter  Größe.  Ähnlich  ist  das  Verhalten  beim  akuten  Infekt  (Abb.  64,  65) : 
das  eine  Mal,  keine  Abnahme,  das  andere  Mal  dagegen  fortschreitender  Gewichtsver¬ 
lust  vom  dritten  Fiebertag  ab,  der  erst  mit  dem  Fieberabfall  endet. 

Gab  schon  die  genauere  Analyse  der  Durst-  und  Durchfallschäden  Veran¬ 
lassung,  die  Individualität  und  Konstitution  des  Kranken  als  mitbestim¬ 
mend  für  das  besondere  Bild  seiner  Krankheit  in  Betracht  zu  ziehen,  so  ist 
ihnen  hier,  wo  weder  äußerer  Wassermangel,  noch  abnormer  Abfluß  von 
Wasser  eine  Rolle  spielen,  der  erste  Rang  einzuräurnen.  Die  paradoxe  Er¬ 
scheinung,  daß  Körperwasser  in  Menge  verloren  geht  unter  äußeren  Bedin¬ 
gungen,  die  den  Wasserbestand  anderer  Kinder  nicht  oder  nur  in  geringem 
Maße  gefährden,  kann  ihren  Grund  nur  in  einer  endogenen  Besonderheit 
in  Gestalt  einer  pathologisch  labilen  Speicherung  des  Gewebs¬ 
wassers  haben.  Wiederum,  wie  bei  so  vielen  anderen  Gelegenheiten,  zeigt 
es  sich,  daß  das  Krankheitsgeschehen  nur  durch  gemeinschaftliche  Betrach¬ 
tung  der  äußeren  und  inneren  Ursachen  zu  verstehen  ist,  und  es  ergibt  sich 
die  Notwendigkeit,  die  klinische  Darstellung  durch  eine  Betrachtung  der 
individuellen  Reaktionsform  und  deren  Grundlagen  zu  ergänzen. 

2.  Pathogenese. 

Normale  Regulation  des  Wasserhaushalts  und  ihre  Grenzen.  Daß  der  Kör¬ 
per  im  Ganzen  und  seine  Flüssigkeiten  und  Gewebe  im  Einzelnen  dauernd 
einen  bestimmten  Wassergehalt  aufweisen,  beruht  auf  dem  Vorhandensein 
einer  zentral  gesteuerten  Regulation  des  Wasserwechsels 1),  die 
dafür  sorgt,  daß  Veränderungen  des  normalen  Wasserbestandes,  gleichviel 
ob  negativer  oder  positiver  Art,  in  Kürze  wieder  ausgeglichen  werden.  Dieser 
Mechanismus  ist  vielphasisch  und  verwickelt :  aber  einfach  ist  der  Endvor¬ 
gang,  durch  den  der  Ausgleich  bewirkt  wird,  nämlich  je  nach  der  Lage  durch 
Vermehrung  oder  Verminderung  der  Wasserabgabe  nach  außen  mit  der 
Diurese  und  der  Perspiration.  Ein  Zuviel  von  Wasser  im  Blut  und  den 
Gewebsinterstitien  erzeugt  erhöhten  Druck,  der  einen  Reiz  zur  erhöhten 
Ausflutung  darstellt,  ein  Zuwenig  bedeutet  eine  Drucksenkung,  auf  die  mit 
Einsparung  reagiert  wird. 

Die  akuten  Ernährungsstörungen  sind  Störungen  infolge  Wassermangels. 
Der  Reiz  des  Wassermangels  setzt  die  Regulation  in  Bewegung,  dem  die 
Ausgleichung  des  Verlustes  obliegt.  Bei  Anforderungen,  die  die  Grenze  des 
Physiologischen  nur  wenig  überschreiten,  ist  die  Wiederherstellung  normaler 
Verhältnisse  leicht  erreicht;  die  Gefahr  der  Wasserverarmung  wird  erst 
akut,  wenn  den  regulierenden  Kräften  größere  Leistungen  zugemutet  wer¬ 
den,  oder  wenn  sie  nicht  normal  leistungsfähig  sind.  Das  erste  trifft  zu  bei 
den  Durstschäden  2)  und  den  Durchfallskrankheiten,  das  zweite  bei  den 
Kindern  mit  anlagemäßiger  oder  erworbener  Schwäche  der  regulierenden 
Funktionen.  Es  frägt  sich  einerseits,  wo  die  Grenze  ist,  an  der  die  normale 

ß  Literatur  über  Wasserhaushaltsregulation  bei  Rominger:  Kl.  W.  Nr.  8.  1927, 
Bratusch-Marrain:  Arch.  K.  87.  1929.  H.  Marx:  der  Wasserhaushalt.  Berlin, 
Springer,  1925.  Siehe  auch  Durstschäden. 

2)  Die  ex  analogia  verständlichen  Verhältnisse  bei  diesen  werden  nicht  besonders 
dargelegt  werden. 
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Regulation  versagt,  andererseits,  wie  sich  die  insuffiziente  Regulation  von 
der  normalen  unterscheidet. 

Die  Oligurie,  die  erste  und  sofortige  Schutzreaktion  gegen  die  drohende 
Austrocknung,  erscheint  ohne  weiteres  verständlich  als  eine  rein  passive 
Folge  der  verminderten  Wasserresorption,  gleichviel  ob  sie  durch  Durst 
oder  Diarrhoen  zustande  kommt.  Aber  die  genauere  Betrachtung  der  Einzel¬ 
fälle  lehrt,  daß  diese  einfache  Erklärung  einer  Einschränkung  und  eines 
Zusatzes  bedarf.  Es  gibt  bei  gleichen  Stuhlmengen  doch  recht  beachtens¬ 
werte  Unterschiede  in  der  Menge  und  Konzentration  des  Urins.  Eigene 
Untersuchungen  an  Kindern  mit  qualitativ  und  quantitativ  gleicher  Nahrung 
ergaben  bei  300  g  Stuhl  24 ständige  Urinausscheidungen  zwischen  20  und 
63  g,  bei  400  g  Stuhl  solche  zwischen  9  und  85  g,  bei  500  g  Stuhl  zwischen 
4  und  34  g;  entsprechend  variierten  die  spezifischen  Gewichte  zwischen 
1010  und  1031.  Die  zum  Schutze  des  Wasserbestandes  so  wichtige  Fähigkeit 
zum  Konzentrieren  ist  also 
individuell  sehr  verschieden 
groß1),  und  entsprechend 
verschieden  ist  infolge  dessen 
die  Menge  des  zwecks  Kom¬ 
pensation  des  Durchfalles 
retinierten  Wassers.  Schon 
dadurch  erklärt  sich  ein  Teil  ^ 
der  bereits  bei  leichten 
Durchfällen  zu  verzeich¬ 
nenden  Unterschiede  im  Ge- 
wichtsverlauf. 

Die  Einsparung  von  Urin 
allein  kann  eine  Wasser¬ 
abgabe  mit  den  Stühlen  bis 
höchstens  30%  der  Einfuhr 
kompensieren ;  bei  stärkeren 
Durchfällen  muß  es  zu  Was¬ 
ser-  und  Gewichtsverlust 
kommen,  wenn  nicht  oder 
so  lange  nicht  der  zweite 
Regulator  des  Wasserhaus¬ 
haltes  eingreift,  die  Perspi¬ 
ration.  Die  Perspirationssenkung  kann  bis  40%  betragen  und  eine 
Einsparung  von  täglich  130 — 200  g  Wasser  ermöglichen.  Sie  tritt  plötzlich 
auf,  wie  die  Oligurie,  aber  im  Gegensatz  zu  dieser  nicht  schon  beim  ersten 
Beginn  der  Störung,  sondern  erst  nach  eine  Reihe  von  Tagen  (Abb.  58). 
Der  Grund  der  Verzögerung  ist  leicht  zu  finden.  Der  spezifische  Reiz  für  die 
regulatorische  Einschränkung  der  Perspiration  entsteht  offenbar  in  dem 
Augenblick,  wo  der  interstitielle  Wasserdruck  so  weit  gesunken  ist,  daß  der 
Quellungszustand  der  Gewebskoiloide  selbst  bedroht  wird.  Dieser  Zustand 
von  ,,  Ge  websdurst“  entwickelt  sich  aber  erst  nach  einer  gewissen  Zeit,  weil 
vorher  ein  Ausgleichsfond  von  disponiblem  Wasser  zur  Verfügung  steht, 
dessen  Abgabe  keine  ernstere  Bedeutung  hat. 

0  Bestätigung  bringt  der  von  der  funktionellen  Nierendiagnostik  her  bekannte 
Verdünnungs-  und  Konzentrationsversuch  bei  gesunden  Säuglingen  mit  einer 
dem  Lebensalter  angepaßten  Methodik.  Etwa  zwei  Drittel  der  Kinder  verdünnen  bis 
1003— 1005  und  konzentrieren  bis  1028 — 1035,  ein  Drittel  verdünnt  nur  auf  1010 — 1013 
und  konzentriert  auf  1016 — 1025. 


Abb.  58.  Spontanausgleich  von  Wasserverlusten 
durch  Diarrhoe  vermittels  Perspirationssenkung. 
(Weiße  Säulen  Urin,  schwarze  Stuhl). 
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Wenn  jemand  gegen  diese  Erklärung  einwenden  wollte,  daß  die  Gewichtsverluste 
auch  dadurch  nicht  zu  vermindern  sind,  daß  Wasser  im  Überfluß  beigegeben  wird,  daß 
somit  kein  Gewebsdurst  bestehen  könne,  so  wäre  zu  sagen,  daß  in  der  Phase  des  Ge¬ 
wichtsverlustes  jedes  Plus  an  Wasser  ungenutzt  wieder  ausgeschieden  wird,  weil  die 
Gewebe  nicht  in  der  Lage  sind,  Wasser  zu  retinieren.  Es  gilt  hier  dasselbe,  wie  für  die 
erste  Zeit  nach  unvermitteltem  Übergang  von  voller  Ernährung  zu  Unterernährung 
auch  hier  kommt  es  trotz  Gegenwart  von  reichlich  Wasser  zuerst  zu  negativer  Wasser¬ 
bilanz  und  erst  nach  3 — 4  Tagen  erfolgt  der  Umschlag  zur  positiven.  Ursache  der  ersten 
Phase  ist  die  durch  die  Nahrungsänderung  bedingte  Änderung  der  Reaktionsverhält¬ 
nisse  und  der  osmotischen  und  kolloidosmotischen  Spannung  zwischen  Blut-  und 
Gewebsflüssigkeit,  die  die  Gewebe  zur  Abgabe  von  Wasser  zwingt;  Ursache  der  zweiten 
Phase  ist  der  im  gegebenen  Augenblick  entstandene  Durstreiz,  der  jene  reaktive 
Umstellung  in  den  Geweben  auslöst,  die  die  Retention  von  Wasser  ermöglicht. 


Durch  ,, Durstperspiration“  zusammen  mit  Oligurie  können  Wasser  Verluste 
von  400 — 500  g  kompensiert  werden.  Hieraus  ergibt  sich  die  Erklärung  für 

die  ohne  Kenntnis  der  Vor¬ 
gänge  im  Wasserwechsel 
nicht  verständlichen  Ver¬ 
läufe,  in  denen  die  vorher  sin¬ 
kende  Gewichtskurve  trotz 
andauernder  Durchfälle 
plötzlich  zum  Aufstieg  um¬ 
biegt  (Abb.  58).  Stärkeren 
enteralen  Wasser  Verlusten 
gegenüber  sind  die  kompen¬ 
sierenden  Kräfte  auch  bei 
maximaler  Anspannung  ohn¬ 
mächtig,  und  erst  durch  ihren 
Rückgang  wird  die  Wendung 
möglich  (Abb.  59). 

Torpor  der  Regulation.  Be¬ 
trachtet  man  eine  größere 
Zahl  von  ,,V-Kurven“,  bei 
denen  die  Aufwärtswendung 
spontan  und  bei  fortdauern¬ 
der  Diarrhoe  erfolgte,  so  fal¬ 
len  erhebliche  Unterschiede 
auf,  sowohl  im  Zeitpunkte, 
an  dem  - — -  als  Symptom  des 
Eintritts  der  Perspirations¬ 
senkung  —  die  Kurve  um¬ 
biegt,  als  auch  in  der  Größe 
des  Gewichts-  (bezw.  Was- 


Abb.  59.  Schwere  Durchfall.  Trotz  hochgradiger  Oli¬ 
gurie  un.d  Perspiratioussenkung  Spontanausgleich 
unmöglich.  Wasserretention,  erst  nach  Besserung  des 
Durchfalls.  (Weisse  Säulen  Urin,  Schwarze  Stuhl.) 


ser-)  Verlustes,  der  zur  Hervorrufung  des  Durstreizes  erforderlich  war  1).  Sie 
bewegen  sich  zwischen  5  und  16  Tagen,  bezw.  zwischen  7 — 18%  des  Körperge¬ 
wichtes,  bei  Vergleich  beispielsweise  zweier  Kinder  mit  7000  g  Gewicht  einem 
Verhältnis  von  —  490  g  zu  —  1260  g  entsprechend.  Überlegungsgemäß 
könnten  diese  Unterschiede  auf  dreierlei  Art  zustande  kommen :  einmal  durch 
Unterschiede  in  der  Stärke  des  Durchfalls,  da  heftige  Durchfälle  früher  zum 
Gewebsdurst  führen  müssen,  als  milde;  ferner  durch  eine  vorherige  patho- 


0  Hier  sind  nur  Fälle  verwendbar,  in  denen  der  Durchfall  in  unverminderter  Stärke 
andauert,  keine  Nahrungsänderung  erfolgt  und  täglich  annährend  gleiche  Nahrungs¬ 
mengen  verzehrt  werden.  Wo  das  nicht  zutrifft,  wird  der  Verlauf  und  der  Wasserwechsel 
so  unberechenbar  beeinflußt,  daß  die  Erkennung  von  Gesetzmäßigkeiten  kaum  mehr 
möglich  ist. 
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logisch  erhöhte  Wasserretention,  wie  sie  namentlich  bei  fettarmer  und  kohlen- 
hydratreicher  Ernährung  vorkommt  und  als  Eigentümlichkeit  des  ,, Habitus 
pastosus“  gilt;  schließlich  durch  eine  Unterempfindlichkeit  gegen  den  Durst¬ 
reiz,  derzufolge  die  Einsparreaktion  erst  verspätet  nach  großen  Wasserverlus¬ 
ten  erfolgt.  Nach  eigenen  Erfahrungen  läßt  sich  nur  ein  Teil  der  Fälle  durch 
die  Heftigkeit  der  Diarrhoen  erklären  es  gibt  viele  früh  und  nach  ge¬ 
ringer  Abnahme  umbiegende  Kurven  auch  bei  leichten  Durchfällen.  Vor  allem 
verbietet  das  Vorkommen  von  Gewichtsstürzen  ohne  Durchfall  die  Verall¬ 
gemeinerung  dieser  Aetiologie  und  fordert  die  Berücksichtigung  innerer 
Faktoren.  Für  die  zweite  Möglichkeit,  die  der  abnorm  großen  Wasser¬ 
retention  spricht  schon  das  Alter,  in  dem  die  Mehrzahl  der  Kinder  mit  den 
großen  Gewichtsverlusten  steht;  es  ist  der  5. — -24.  Monat,  die  Periode  der 
Blütezeit  der  konstitutionellen  Anomalien  beim  Säugling  (Rachitis,  Tetanie, 
Anaemie,  exsudative  Diathese),  und  es  wäre  zu  verwundern,  wenn  neben 
diesen  Störungen  des  Mineralhaushaltes  nicht  auch  eine  Störung  des  Wasser¬ 
haushaltes  vorkäme.  Tatsächlich  darf  eine  vermehrte  Wasserretention  beim 
pastösen  Kinde  als  gesichert  gelten  1),  und  in  manchen  Fäden  ist  die  Wieder- 
ausflutung  dieses  Überschusses  die  alleinige  Ursache  von  überdurchschnitt¬ 
lichen  akuten  Abnahmen,  nämlich  in  denjenigen,  in  denen  es  bereits  nach 
4r — 5  Tagen  zum  Gewichtsstillstand  kommt.  Aber  viel  häufiger  sind  die  Ab¬ 
nahmen  progressiv  und  die  bald  hinzugesellten  Exsikkationssymptome  deuten 
auf  einen  schwereren  Eingriff  in  den  Wasserbestand.  Bei  den  zum  Bilde  der 
Atrophie  gehörigen,  so  oft  tötlichen  Gewichtsstürzen  kann  von  Wasserreserven 
überhaupt  nicht  die  Rede  sein.  Alles  das  zusammen  spricht  im  Sinne  der 
dritten  Möglichkeit  für  die  Bedeutung  einer  Insuffizienz  der  Regulation 
des  Wasserhaushaltes.  Der  Mechanismus,  der  normalerweise  den  Wasser¬ 
gehalt  der  Körpergewebe  und-  flüssigkeiten  auf  konstanter  Höhe  hält,  ist 
beschädigt  oder  zerstört;  sind  die  Bedingungen  zur  Retention  von  Wasser 
gegeben,  so  wird  zu  viel  retiniert,  im  Gegenfalle  wird  zu  viel  ausgeschieden 
(Abb.  63),  unter  Umständen  so  viel,  daß  es  zur  Exsikkation  kommt,  und 
geringe  Anlässe  genügen,  um  die  eine  Phase  in  die  andere  überzuführen. 
Für  diese  Insuffizienz  scheint  die  Bezeichnung  ,, Torpor  der  Regula¬ 
tion“  geeignet.  Sie  bildet  die  Grundlage  des  Zustandes,  der  der  Klinik 
als  ,,Hydrolabilität“  2)  bekannt  ist. 

Hydrolabilität3).  „Hydrolabil“  ist  ein  Kind,  wenn  es  nicht  imstande  ist 
den  Wassergehalt  des  Körpers  in  gleich  vollkommener  Weise  konstant  zu 
erhalten,  wie  es  das  ,,hydrostabile“  Kind  (S.  52)  vermag.  Die  Hydrolabilität 
ist  schon  zu  Zeiten,  die  frei  von  interkurrenten  Störungen  sind,  an  der  be¬ 
wegten  Gewichtskurve  zu  erkennen,  die  mehr  und  größere  Zacken 
aufweist,  als  die  normale,  als  Zeichen,  daß  schon  der  Ausgleich  der 
alltäglichen  Fluktuationen  Schwierigkeiten  macht.  In  voller  Stärke  tritt 
diese  Eigenheit  erst  dann  hervor,  wenn  sich  Einflüsse  geltend  machen,  die 
die  Regulationen  stärker  belasten:  Infektion,  Nahrungs  Wechsel,  vorüber¬ 
gehende  Nahrungsbeschränkung,  Durchfälle,  hohe  Außentemperatur  (Abb. 

Ü  W.  Freund:  J.  K.  59.  19.  L.  F.  Meyer:  Bioch.  Z.  12.  1908.  Brinkmann:  M.  K. 
25.  1923.  R.  Lederer:  Kinderheilkunde.  Berlin,  Springer  1924  (siehe  auch  bei  Ent¬ 
quellungsversuch). 

2)  Dieser  Name  ist  kennzeichnender  als  der  von  Czerny- Keller  gebrauchte  der 

,  .hydropischen  Konstitution“,  der  nur  die  erhöhte  Tendenz  zur  Wasserretention  her¬ 
vorhebt,  nicht  aber  die  eben  so  wichtige  zur  Wasserabgabe.  Wirklicher  Flydrops  gehört 
nicht  zum  Bilde  der  Hydrolabilität,  kommt  aber  auch  bei  Hydrolabilen  ebenso  vor 
wie  bei  anderen  Kindern,  wenn  durch  schwere  Dystrophie  die  Voraussetzung  zu  seiner 
Entstehung  geschaffen  wurde.  3)  Lit.  bei  Senff:  Z.  K.  52.  1932. 
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60).  Wie  Flut  und  Ebbe  folgen  dann  einander  die  kleinen  und  großen 

Schwankungen  und 
dabei  überrascht,  wie 
unbedeutend  der  Anlaß 
sein  kann,  der  einen 
schweren  Gewichtsver¬ 
lust  zur  Folge  hat. 
Nicht  minder  kenn¬ 
zeichnend  sind  auch 
ungewöhnlich  starke 
Zunahmen,  die  nicht 
durch  besonders  reich¬ 
lichen  normalen  An¬ 
wuchs  verursacht  sind, 
sondern  durch  lockere 
Einlagerung  von  Was¬ 
ser  (,, Schein“-  oder 
,, reversibler“  An¬ 
satz),  die  nach  Er¬ 
reichung  einer  gewissen 
Menge  durch  plötzlich 
einsetzende  ,,  Rever¬ 
sion“  wieder  abgege¬ 


ben  wird  (Abb.  83). 

Die  Verschiedenheit  des  Was¬ 
serwechsels  des  Hy  drolabilen 
und  des  Hy drostabilen  (S.  53)  und 
zugleich  ihre  Ursache  ist  jederzeit 
durch  den  vergleichenden  Entquel- 
lungsversuch  zu  demonstrieren  (Abb. 
61).  Sie  zeigt  sich  schon  in  der  Vorpe- 
tiode :  Beim  Hydrostabilen  mittlere  Re- 
rention  relativ  reichliche  Perspiration, 
mäßige  Urinmengen  von  mittlerem 
spezifischem  Gewicht,  promptes  Vika¬ 
riieren  von  Diurese  und  Perspiration 
und  relativ  geringe  Differenzen  in  der 
Gesamtausscheidung  der  einzelnen 
Tage,  beim  Hydrolabilen  stärkere  Re¬ 
tention,  relativ  geringe  Perspiration, 
größere  Urinmengen  von  niedrigerem 
spezifischem  Gewicht,  kein  promptes 
Vikariieren,  oft  sogar  gleichsinnige  Be¬ 
wegung,  und  größere  Differenzen  in 
der  Gesamtausscheidung.  In  der  Ent¬ 
quellungsperiode  beim  Hydrostabilen 
initialer  Gewichtsabfall  von  mäßiger 
Höhe,  manchmal  sehr  geringfügig, 
mäßiger  Anstieg  der  Diurese,  Stillstand 
schon  am  3.  oder  4.  Tage  infolge  akuter 
energischer  Perspirationssenkung  ;beim 
Hydrolabilen  stärkere  Polyurie  und 
großer  und  progressiver  initialer  Ge¬ 
wichtsabfall  infolge  später  oder  aus¬ 
bleibender  Perspirationssenkung. 

Als  Beispiele  zwei  unserer  Fälle 
(Abb.  62).  Beim  Hydrostabilen  Re¬ 
tention  in  der  Vorperiode  3%  der 
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Wasserzufuhr,  Urinwasser  45%,  Perspiration  52%;  in  der  Entquellungsperiode  stieg 


die  Diurese  auf  58%  und  die  Perspiration  sank  nach  einem  Gewichtsverlust  von  5% 
von  60%  auf  42%;  in  der  Nachperiode  Retention  5,5%,  Urin  und  Perspiration  42,5% 


o 


und  52° 


o 


o- 


Die  spezifischen  Gewichte  aller  drei  Perioden  bewegten  sich  zwischen  1008 
Für  die  Hydrolabilen  lauten 


und  1013 

die  Zahlen:  in  der  Vorperiode  Retention 

,  Perspiration  43,2%  ; 


o 


,3%  Diurese  51 


5°/ 
0  /o 


in  der  Entquellungsperiode  bei  Gewichts¬ 
verlust  von  11%  Diurese  63,4%,  Perspi¬ 
ration  41%;  in  der  Nachperiode  Retention 
5%,  Diurese  51%,  Perspiration  44%. 
Spezifische  Gewichte  zwischen  1006  und 
1010.  Bemerkenswert  ist  die  in  der  Vor¬ 
periode  angedeutete  größere  Wasseravidi- 
tät  und  der  relative  Tiefstand  der  Per¬ 
spiration,  in  der  zweiten  Periode  außer 
starker  Diureseerhöhung  das  Fehlen  der 
regulatorischen  Perspirationssenkung. 
Auch  der  Abfall  in  der  3.  Woche  ist  nur 
vikariierend  von  der  ansteigenden  Diurese 
herbeigeführt. 

Ebenso  wie  der  Entquellungsversuch 
auch  der  vergleichende  Wasserver- 


1000  Ei  weißmilch 


zeigt 


such  mit 
Tee  und 


einmaliger 


Eingabe  von  200  cc. 


einmaliger 
5°/ 


der  „Quellungsversuch“  x)  mit 
Eingabe  von  200  Milch  mit 
w  Zucker  die  größere  Labilität  des  Was- 
erhaushaltes  beim  Idydrolabilen.  Im  Was¬ 
serversuch  ist  bei  ihm  die  Ge¬ 
samtausscheidung  durch  Diurese 
und  Perspiration  stark  über¬ 
schießend,  im  Mittel  der  Ver¬ 
suche  235%  der  Einfuhr;  beim 
Hydrostabilen  dagegen  im  Mittel 
nur  145%.  Beim  Quellungsver- 
such  ist  sie  beim  Hydrolabilen 
auf  im  Mittel  65%  der  Einfuhr 
verringert  und  verzögert,  wäh¬ 
rend  der  Hydrostabile  auch  jetzt 
noch  im  Mittel  1 1 5  %  aus  scheidet 
(Abb.  63). 

Die  „physiologische“  Labilität 
des  Wasserspiegels,  die  den  Säug¬ 
ling  und  in  besonderem  Maße 
den  j  ungen  Säugling  vom  älteren 
Kinde  unterscheidet2),  ist  auch 
durch  Untersuchungen  über  den 
Blutwassergehalt  festgestellt 
worden.  Beim  Hydrolabilen  ist 
diese  physiologische  Eigenheit 
ins  Pathologische  gesteigert,  und 
der  Blutwassergehalt  übersteigt 
nach  meinen  Untersuchungen  in 
den  Zeiten  der  plötzlichen  star¬ 
ken  Gewichtsanstiege  die  nor¬ 
male  Höhe.  Außerhalb  solcher 
großen  Schwankungen  unter¬ 
scheiden  sich  die  Befunde  nicht 
durchgreifend  von  denen  beim 
Hydrostabilen. 


1200  Eiweiß mi/ch 


b.  Hydrolabil. 

Abb.  62.  Entquellungsversuch. 


h  Block:  Z.  K.  38.  1924. 

2)  Salge :  Z.  K.  2.  1911.  Reiss:  J.  K.  70.  1909  u.  E.  i.  M.  K.  10.  1913.  Rommger: 
Z.  K.  26.  1920.  Grunewald  u.  Rominger :  ibid.  33.  1921.  Benj  amin:  J.  K.  96.  1921. 
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Ähnliches  zeigt  sich  bei  Infektionen  hydrolabiler  Kinder.  Soweit  die  geringe  Zahl x) 
der  untersuchten  Fälle  ein  Urteil  erlaubt,  finden  sich  hier  dieselbe  Verhältnisse  und 
dieselben  Unterschiede  wie  sie  der  Entquellungsversuch  deutlich  werden  läßt.  Beim 
Hy  drostabilen  (Abb.  64)  kleine  und  kleinste  Mengen  eines  hochkonzentrierten  Urins, 
dadurch  trotz  hoher,  aber  gerade  dadurch  zu  starker  regulatorischer  Senkung  befähigter 
Perspiration  genügend  Wassereinsparung,  um  Gewichtsstillstand  und  oft  sogar  Zunah¬ 
me  zu  ermöglichen;  beim  Hydrolabilen  (Abb.  65)  größere  Mengen  Urins  von  ge¬ 
ringerer  Konzentration,  kein  entsprechend  großer  vikariierender  Tiefstand  der  Perspi¬ 
ration,  daher  progressive  Gewichtsabnahme,  die  erst  am  12.  Tage  durch  plötzliche 
regulatorische  Perspirationssenkung  aufgehalten  wird;  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
ist  die  Umstellung  erst  durch  die  gleichzeitige  Entfieberung  ermöglicht  worden. 

Die  Störung  betrifft  allein  die  Wasserbilanz,  während  die  Stoffwechselbilanzen,  ins¬ 
besondere  die  der  mit  dem  Wasserhaushalt  so  verbundenen  Alkalien  ebensowenig 
beteiligt  erscheinen,  wie  beim  Hydrostabilen.  In  drei  Fällen  haben  wir *  2)  beim  Ent¬ 
quellungsversuch  feststellen  können,  daß 
bei  den  großen  Gewichtsverlusten  nichts 
als  Wasser  verloren  geht,  während 
die  N-  und  Alkalibilanzen  zwar  mehr  oder 
weniger  gegen  Vor-  und  Nachperiode  ver¬ 
schlechtert  erscheinen,  niemals  aber  ne¬ 
gativ  werden.  Wenn  die  Retention  der 
Fixa  sich  verschlechtert  und  schließlich 
Verluste  eintreten,  so  geht  das  nicht  zu 
Lasten  der  Hydrolabilität,  sondern  einer 
komplizierenden  schweren  Ernährungs¬ 
störung  (S.  287). 

Nach  alldem  erscheint  der  Torpor 
der  Regulation  des  Wasserhaushaltes 
beim  Hydrolabilen  dreifach  begrün¬ 
det:  Zuerst  in  der  verringerten 
Leistungderkonzen  trierenden 
Funktionen  der  Niere  und  da¬ 
raus  folgend  in  der  Neigung  zu 
Polyurie.  Schon  das  allein  bedeutet 
eine  Erschwerung  der  Abwehr  gegen 
die  Exsikkation;  denn  wenn  einer 
der  Regulatoren  nicht  mit  voller 
Kraft  arbeitet,  muß  der  andere  um 
so  mehr  angespannt  werden.  Aber 
der  Torpor  erstreckt  sich  auch  auf 
ihn,  indem  das  sonst  so  prompte 
Gegenspiel  von  Diurese  und  Perspi¬ 
ration,  die  Grundlage  des  Vikari¬ 
ierens,  hier  träge  abläuft.  Hierzu 
gesellt  sich  als  Wichtigstes  die 
Unterempfindlichkeit  gegen 
erhöhten  oder  erniedrigten 
Wasserdruck  in  den  Geweben, 
kraft  deren  die  Gegenaktionen  ver¬ 
spätet  oder  gar  nicht  einsetzen  und  übermäßige  Wassereinlagerung  oder 
Wasserverlust  möglich  werden. 


b  Ihre  Vermehrung  stößt  auf  das  Hindernis,  daß  nur  Beobachtungen  an  gleich¬ 
mäßig  und  gut  trinkenden  Kindern  wertvoll  sind,  während  bei  durch  Anorexie  oder 
anderswie  bedingte  Schwankungen  der  Nahrungsaufnahme  die  Ergebnisse  kaum  zu¬ 
verlässig  gedeutet  werden  können.  Möglich  ist  auch,  daß  verschiedene  Infekte  den 
Wasserwechsel  verschieden  beeinflussen. 

2)  Siehe  außerdem  L.  F.  Meyer:  Bioch.  Z.  12.  1908.  Rosenstern:  Z.  K.  18.  1918. 


Abb.  63.  Oben:  Wasserversuch  mit  200  cc 
Tee.  Unten:  Quellungsversuch  mit  200 
Milch  +  5%  Zucker.  I.  Hydrostabil. 

II.  Hydrolabil. 
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Über  Entstehung  und  Wesen  der 
Hydrolabilität  kann  Folgendes  gesagt 
werden : 

Es  gibt  eine  kongenitale  Hydrola¬ 
bilität,  die  sich  schon  in  den  ersten 
Tagen  und  Wochen  des  Lebens  be- 
merklich  macht,  wenn  sich  Ernäh¬ 
rungsfehler,  Durchfälle  oder  Infek¬ 
tionen  einstellen  (Abb.  22,  66).  Man 
kann  sie  als  den  höchsten  Grad  einer 
der  vielen  Unvollkommenheiten  der 
Stoffwechselregulationen  betrachten, 
die  für  das  erste  Trimenon  bezeich¬ 
nend  sind.  Im  zweiten  Ouartal  findet 
sich  diese  Schwäche  seltener,  ein 
Beweis,  daß  der  Organismus  mit  fort¬ 
schreitendem  Alter  sie  überwindet. 
Von  der  Mitte  des  ersten  Jahres 
aber  steigt  die  Zahl  der  Hydrolabilen 
wieder  an  und  erreicht  im  zweiten 
Jahre  einen  neuen  Gipfel,  in  einer 
Lebensperiode,  in  der  auch  die  ande¬ 
ren  konstitutionellen  Anomalien  des 
Säuglings  (Anaemie,  Rachitis,  Ek¬ 
zem  u.  a.  m.)  ihre  Blütezeit  haben. 
Diese  von  der  gewisser¬ 
maßen  als  physiologisch 
zu  bewertenden  Frühform 
unterschiedene  späte  Hy- 
drolabilität  darf  durch 
verzögerte  funktionelle 
Reifung  erklärt  werden, 
auf  deren  Basis  inadae- 
quate  Ernährung  die  Re¬ 
tention  labiler  Wasser¬ 
mengen  von  pathologi¬ 
scher  Größe  begünstigt. 

Es  gibt  auch  eine’erwor- 
bene  Hydrolabilität,  die 
manche  für  häufiger 
halten  als  die  konstitu¬ 
tionelle  x) .  Ob  das  berech¬ 
tigt  ist  oder  nicht,  ist 
schwer  zu  entscheiden. 

Denn  die  Reaktionslage 
des  Kranken  ist  immer 
das  gemein  schaftliche 
Produkt  aus  der  Größe 


Abb.  64.  Wasserwechsel  bei  Broncho¬ 
pneumonie  eines  Hydrostabilen. 


ö  Rominger:  Handb. 
Pfaundler-Schloßmann: 
2.  1931.  Burghi:  R.  fr.  10. 
1934. 


Abb.  65.  Wasserwechsel  bei  Bronchopneumonie 
eines  Hydrolabilen.  (Weiße  Säulen:  Urin,  schwarze 

Säulen:  Stuhl). 
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der  konstitutionellen  Widerstandskraft  und  der  Stärke  des  äußeren  Angriffs, 
und  im  Einzelfall  wird  meistens  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen  sein,  ob 
die  erste  oder  die  zweite  die  größere  Rolle  spielt.  Im  übrigen  ist  dieser 
Punkt  nicht  allzu  wichtig,  da  niemals  darüber  Zweifel  gewesen  ist,  daß 
bei  entsprechender  Dauer  und  Schwere  der  äußeren  Schädi¬ 
gung  jedes  Kind,  auch  das  widerstandsfähigste,  hydrolabil 
werden  kann  (S.  288). 

Von  den  auslösenden  Faktoren  ist  vor  allem  zu  fürchten  die  Unter¬ 
ernährung  in  allen  ihren  Formen. 
Wir  haben  im  Anfang  uuserer  pädia¬ 
trischen  Tätigkeit  hydrolabile  Kinder 
in  großer  Zahl  gesehen,  als  wir,  gemäß 
der  herrschenden  Meinung  von  der 
Gefahr  reichlicher  Ernährung,  die 
Nahrung  so  knapp  wie  möglich  do¬ 
sierten,  jeden  etwas  dünneren  Stuhl 
als  Kontraindikation  gegen  Nahrungs¬ 
vermehrung,  jeden  Durchfall  als  Indi¬ 
kation  zur  vorübergehenden  Nahrungs 
entziehung  ansahen.  Gleich  der  allge¬ 
meinen  Unterernährung  wirkt  das  iso¬ 
lierte  Unterangebot  von  Eiweiß 
(Mehlnährschaden),  von  Kohlen¬ 
hydrat,  von  Vitaminen,  kurzum 
von  jedem  Gliede  des  ,, Quellungs¬ 
ringes“  (S.  49).  Durchfälle  ver¬ 
größern  die  Gefahr  wegen  der  Ver¬ 
einigung  von  Nährstoffverlusten  und 
therapeutischer  N  ahrungsbeschrän- 
kung.  Schließlich  spielt  eine  große 
Rolle  die  Infektion,  sowohl  die  ein¬ 
malige  schwere,  wie  auch  die  in 
kurzen  Zwischenräumen  wiederholte.  Sehr  oft  sind  neben-oder  nacheinander 
Inanition,  Durchfall  und  Infektion  gemeinsam  beteiligt. 

Wenn  Inanition  und  Infektion  die  Hydrostabilität  in  Hydrolabilität  ver¬ 
wandeln  können,  so  kann  das  nur  durch  eine  stoffliche  Änderung  der 
Gewebsbeschaffenheit  geschehen.  Es  muß  ein  Bestandteil  verbraucht, 
zerstört  oder  inaktiviert  werden,  dessen  Gegenwart  nötig  ist,  damit  der 
Wasserhaushalt  nach  oben  und  unten  so  reguliert  werden  kann,  wie  es 
normalerweise  geschieht.  Von  diesem  Stoff  bringt  ein  Kind  mehr  auf 
die  Welt  mit  als  das  andere;  daher  die  verschiedene  Bereitschaft  zur  Aus¬ 
bildung  der  Hydrolabilität  im  ersten  Trimester.  Anscheinend  wird  der  vor¬ 
handene  Vorrat  allmählich  aufgezehrt,  und  es  bedarf  der  Wiederauffüllung 
von  außen.  Dies  geschieht  durch  die  Nahrung,  die  je  nach  ihrer  Zusammen¬ 
setzung  mehr  oder  weniger  von  ihm  enthält.  Wird  der  Bedarf  durch  das 
Angebot  nicht  gedeckt,  so  entwickelt  sich  früher  oder  später  die  Hydro¬ 
labilität. 

Über  die  Natur  dieses  den  Wasserhaushalt  regulierenden  Stoffes,  läßt 
sich  gegenwärtig  nur  sagen,  daß  es  sich  um  einen  vitaminartigen  Aktivator 
handeln  muß.  Denn  auch  für  die  Quellung  ist  die  Gegenwart  genügender 
Mengen  von  Stoffen  vitaminartiger  Natur  notwendige  Voraussetzung.  ,,Bei 
Vitaminmangel  büßt  das  Protoplasma  die  Fähigkeit  ein,  trotz  Zufuhr  aller 
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Abb.  66.  Hydrolabiles  Neugeborenes. 
Abnahme  und  Durchfälle  bei  Kohle¬ 
hydratmangel  . 
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Hauptnährstoffe  Wasser  zu  binden“1).  Das  kann  durch  ungezählte  Beob¬ 
achtungen  der  experimentellen  Forschung  bewiesen  werden  und  tritt  uns 
in  der  Klinik  der  chronischen  Ernährungsstörungen  immer  wieder  vor  Augen. 
Die  Kurven,  die  man  im  Tierversuch  bei  vitaminfreier  Ernährung  erhält 
(Abb.  10),  gleichen  völlig  denen  junger  hydrolabiler  Kinder  bei  tötlicher  A- 
trophie.  Nach  den  oben  summarisch  berichteten  Untersuchungen  muß  ein 
Stoff  in  Frage  kommen,  der  die  Eigenschaft  besitzt,  bei  drohendem  Wasser¬ 
mangel  die  Abgabe  interstitiellen  Wassers  in  die  Zirkulation  zu  drosseln. 
Stoeltzner2)  denkt  an  eine  lipoidartige  Substanz;  ich  selbst  bin  auf  Grund 
einer  Anzahl  therapeutischer  Erfolge  bei  hydrolabilen  Säuglingen  mit  Voll¬ 
korn  Weizenmehl  (S.  314)  geneigt,  eine  im  Getreidekorn  enthaltene  Substanz 
in  Betracht  zu  ziehen.  Im  Rattenversuch  ließen  sich  die  bei  B2  vitaminfreier 
Ernährung  auf  tretenden  Gewichtsstürze  mit  Vollkorn  heilen  oder  verhüten. 
Ob  die  beim  Hydrolabilen  fehlende  Substanz  wirklich  B^Vitamin  ist,  oder 
etwas  anderes,  etwa  eine  Aminosäure,  ist  noch  zu  entscheiden. 

Die  Hydrolabilität  bedeutet  eine  Verschlechterung  der  Prognose  für  jede 
Art  von  Ernährungsstörung.  Sie  gefährdet  das  Leben  nicht  nur,  weil  die 
großen  Wasserverluste  an  sich  einen  schweren  Eingriff  in  den  Organismus 
darstellen,  sondern  auch  deshalb,  weil  nach  jeder  dieser  Katastrophen  die 
regulatorischen  Funktionen  in  höherem  Grade  geschwächt  sind  als  vorher. 
So  kommt  es,  daß  wenn  nicht  schon  der  erste  (Abb.  82),  so  doch  der  zweite 
oder  dritte  Sturz  das  Ende  herbeizuführen  pflegt  (Abb.  81  und  85).  Das 
geschieht  um  so  häufiger,  als  die  Hydrolabilität  die  Empfänglichkeit  für  die 
Hauptursache  der  Gewichtsstürze,  die  Infektion,  vermehrt  und  die  Resistenz 
gegen  sie  vermindert.  Senff3)  findet  bei  hydrostabilen  Dystrophikern 
63.3%  Infekte  und  16.6%  Todesfälle  gegenüber  90%  bezw.  34.3%  bei 
hydrolabilen.  Und  da  auch  bei  den  Überlebenden  die  Reparation  des  ent¬ 
standenen  Schadens  nur  langsam  und  mit  Unterbrechung  durch  neue 
Zwischenfälle  erfolgt,  wird  die  Hydrolabilität  zum  Schrittmacher  schwerer 
Dystrophie  und  damit  zu  einem  der  wichtigsten  Bindeglieder  zwischen  akuter 
und  chronischer  Ernährungsstörung  (siehe  bei  Atrophie). 


6.  Der  toxische  Symptomenkomplex  (Intoxikation. 

Coma  dyspepticum. 

1.  Klinik. 

In  allen  Fällen  schwerer  Wasser  Verluste,  gleichviel  welcher  Aetiologie, 
können  Erscheinungen  eines  vergiftungsartigen  Allgemeinzustandes  auf- 
treten,  Mattigkeit,  Benommenheit,  Andeutung  von  Kollaps  sich  einstellen, 
Leukozytose,  Nierenreizung,  Zuckerausscheidung  im  Ürin  nachweisbar 
werden.  Es  sind  die  Vorboten  der  ,, Intoxikation“,  die  sich  unversehens  zur 
Vollendung  entwickeln  kann,  wenn  die  ursächliche  Schädigung  weiterwirkt. 

Die  ausgebildete  Intoxikation  geht  einher  mit  Fieber,  Kollaps, 
Durchfällen,  Bluteindickung,  Bewußtseinsstörung,  großer  At¬ 
mung,  Albuminurie  und  Zylindrurie,  Zuckerausscheidung  im 
Harn,  Leukozytose  und  Gewichtssturz.  Hiervon  sind  neben  dem 


ß  Bickel:  Kl.  W.  Nr.  3.  1922.  Tsuji:  Bi.  Z.  129.  1922.  Glanzmann:  M.  K. 
25.  1923  und  Schw.  m.  W.  Nr.  3 — 4.  1922. 

2)  Ki.  Pra.  1.  1930. 

3)  Senff:  1.  c. 
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Gewichtssturz  die  Bewußtseinsstörung  und  die  große  Atmung  am  kenn¬ 
zeichnendsten.  Die  übrigen  können  aus  diesem  oder  jenem  Grunde  vorüber¬ 
gehend  oder  dauernd  fehlen,  ohne  daß  deshalb  die  Zugehörigkeit  zum 
toxischen  Symptomenkomplex  in  Zweifel  gestellt  werden  darf. 

Der  Gang  des  Fiebers  ist  überaus  mannigfaltig  und  wird  durch  die  Reak¬ 
tionsfähigkeit  des  Kranken  ebenso  bestimmt,  wie  durch  das  Hineinspielen 
infektiöser  und  alimentärer  Einflüsse.  Staffelförmige  und  plötzliche  An¬ 
stiege,  geringe  und  starke  Remissionen  und  Intermissionen,  kurze,  bald  in 
Untertemperatur  herabstürzende  Erhebungen,  hohe  und  niederer  Grade 
können  Vorkommen.  Bei  Debilen  und  schwer  Dystrophischen,  ausnahms¬ 
weise  auch  bei  Kräftigen  kann  der  Verlauf  auch  fieberlos  sein,  wobei  eine 
deutliche  Neigung  zu  Untertemperatur  hervortritt  und  gewöhnlich  unver¬ 
mittelte  Sprünge  nach  oben  und  unten  der  Kurve  ein  auffälliges  Gepräge 
verleihen. 

Auch  die  Kreislaufsstörung  und  Kreislaufsschwäche  verhält  sich  wech¬ 
selnd  4).  Zu  Beginn  erscheint  der  Kranke  nur  blaß  und  fahl,  später  kann  sich, 
eine  graugelbe  Verfärbung  der  gesamten  Haut  mit  schwerer  Spitzenzyanose 
entwickeln,  die  an  das  Bild  der  Anilinvergiftung  erinnert.  Der  Blutdruck 
ist,  wenigstens  zu  Beginn,  nicht  regelmäßig  herabgesetzt,  wahrscheinlich 
wegen  einer  kompensierenden  Verengung  der  kleinen  Arterien  (Marriott); 
später  besteht  ausgesprochener  Kollaps.  Das  Blut  ist  eingedickt  und  die 
Zirkulation  verlangsamt,  die  zirkulierende  Menge  vermindert,  teils  infolge 
des  verminderten  Wassergehaltes,  teils  infolge  Ansammlung  in  den  Organen 
des  Splanchnikusgebietes.  Schlag-  und  Minutenvolum  sind  verkleinert.  Die 
dadurch  bedingte  mangelhafte  Füllung  ist  die  Ursache  der  im  Röntgenbild 
auffallenden  Verkleinerung  des  Herzens;  vielleicht  spielt  bei  der  Form¬ 
veränderung  auch  ein  Tiefstand  des  Zwerchfells  infolge  Sinkens  des  intra¬ 
abdominalen  Druckes  eine  Rolle* 2). 

Im  Urin  findet  sich  Eiweiß  in  wechselnder,  aber  kaum  jemals  beträcht¬ 
licher  Menge.  Das  von  mir  beobachtete  Höchstmaß  war  l°/00  (Esbach). 
Azeton  pflegt  in  vermehrter  Menge  nachweisbar  zu  sein,  manchmal  auch 
Azetessigsäure  3 4).  Der  oft  sehr  reichliche  Befund  von  hyalinen,  Körnchen- 
und  Zellzylindern,  Nierenepit heben,  weißen  und  spärlichen  roten  Blut¬ 
körperchen  erweist  das  Bestehen  einer  akuten  Nephrose.  Die  Zucker¬ 
ausscheidung4)  ist  alimentär;  in  manchen  Fällen,  wo  Traubenzucker  aus¬ 
geschieden  wird,  kommt  auch  eine  intermediäre  Störung  des  Ivohlenhydrat- 


ß  Ältere  Lit.  b.  Kleinschmidt:  Jahresk.  f.  ärztl.  Fortbild.  Juni  1920.  Ferner 
O.  Schloß:  Am.  J.  d.  ch.  15.  1918.  Marriott:  ibid.  20.  1920  u.  M.  K.  25.  1923. 
Balint  u.  Peiper:  J.  K.  98.  1922.  Mclntosh  u .  Mitarbeiter :  J.  clinic.  Investigat. 
9.  1930.  Schneegans:  R.  fr.  11.  1935  (Literatur).  Seckel:  J.  K.  144.  1935. 

2)  Czerny:  J.  K.  80.  1914.  Czerny  u.  Kleinschmidt:  J.  K.  84.  1916. 

3)  L.  F.  Meyer:  J.  K.  63. 

4)  Langstein  u.  Steinitz:  Hofmeisters  Beitr.  z.  ehern.  Physiol.  7.  1906.  L.  F. 
Meyer:  J.  K.  65.  v.  Reuß:  W.  m.  W.  1908.  Nr.  15  u.  W.  kl.  W.  1910.  Nr.  l.Theopold: 
M.  K.  Orig.  14.  1917.  Bette:  Über  Ausscheidung  verschiedenartiger  Hexosen.  In.-Diss. 
Göttingen  1917.  O.  Schloß:  Am.  J.  d.  ch.  21.  1912.  Woringer:  Arch.  m.  e.  25.  1922 
(ref.  Zentralbl.  f.  K.  13.  S.  64).  Der  Nachweis  des  Zuckers  wird  zuweilen  dadurch  er¬ 
schwert,  daß  ein  hoher  NH3gehalt  das  Ausfallen  des  Kupferoxyduls  bei  der  Trommer- 
schen  Probe  verhindert.  Es  muß  daher  nicht  nur  erwärmt,  sondern  zur  Verjagung  des 
NH3  gekocht  werden.  Saccharose  gibt  mit  Trommer  keinen  Niederschlag,  daher  ist 
zu  ihrem  Nachweis  vorherige  Spaltung  mit  Oxalsäure  nötig.  Einige  Körnchen  werden 
zugesetzt,  dann  2 — 5  Minuten  erwärmt,  die  Säure  mit  CaC03  ausgefällt,  heiß  filtriert 
und  im  Filtrat  die  Probe  angestellt.  Die  Bestimmung  der  Art  des  Zuckers  und  der 
Ausschluß  anderer  reduzierender  Körper  geschieht  durch  Darstellung  des  Glukosazons. 
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Stoffwechsels  in  Frage.  Es  findet  sich  sowohl  Milchzucker  als  auch  Galaktose, 
Glukose,  Saccharose  und  Maltose. 

Die  Stühle  sind  während  der  Vorstufen  und  während  des  Abklingens  der 
Intoxikation,  oftmals  sogar  während  des  ganzen  Verlaufes  in  mäßigem  Grade 
durchfällig ;  andere  Male  ist  ihre  Zahl  erheblich,  und  ihre  Beschaffenheit 
nähert  sich  mehr  und  mehr  der  dem  akuten  Dünndarmkatarrh  eigentüm¬ 
lichen.  Sie  bestehen  dann  aus  einem  wäßrigen  eiweißhaltigen  Transsudat, 
in  dem  die  festen  Bestandteile  —  im  wesentlichen  Darmschleim  —  flottieren. 
Die  anfangs  stark  saure  Reaktion  kann  durch  das  Überwiegen  des  Darm- 


Lebenswoche: 

28.  30. 


tion  bei  Pneumonie 
mit  ganz  geringen 
Durchfällen. 


a 


b 


c 


Abb.  68.  a,  b,  toxische  Atmung, 
c  normale  Atmung. 


sekretes  alkalisch  werden.  Die  Schleimflocken  zeigen  zum  Teil  eine  auffallend 
grasgrüne  Farbe,  die  zumeist  wohl  auf  Biliverdin  zu  beziehen  ist,  gelegent¬ 
lich  wohl  aber  auch  durch  Umwandlung  des  Hämoglobins  entstehen  mag 
(Epstein).  Es  ist  in  der  Tat,  wie  das  mikroskopische  Bild  zeigt,  eine  mäßige 
Beimengung  von  Erythrozyten  vorhanden ;  daneben  finden  sich  zahlreiche 
schlecht  erhaltene  Epithelzellen,  spärliche  Teukozyten,  körniger  Detritus 
und  viele,  meist  gallig  durchtränkte  Kernreste.  Im  Gegensatz  hierzu  kann 
die  Intoxikation  auch  ohne  oder  mit  ganz  geringen  Durchfällen  verlaufen 
(Abb.  67). 

Erbrechen  ist  häufig,  in  manchen  Fällen  von  großer  Heftigkeit;  in  späteren 
Stadien  besteht  das  Erbrochene  oft  aus  zähem  glasigem,  mit  braunroten 
oder  kaffeesatzartigen  Streifen  durchsetztem  Schleim,  der  auf  das  Bestehen 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  16 
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eines  hämorrhagischen  Magenkatarrhs  hinweist.  Hier  findet  sich  auffallend 
häufig  stark  saure  Reaktion  und  freie  Salzsäure. 

Das  Abdomen  ist  aufgetrieben,  schlaff  oder  gespannt,  die  Umrisse  und  die 
lebhafte  Peristaltik  der  Därme  werden  meist  sichtbar  Oft  bildet  sich  ein 
starker  Meteorismus  aus,  der  in  seltenen  Fällen  bis  zur  wirklichen  Darm¬ 
lähmung  (S.  744)  vorschreiten  kann. 

Die  bezeichnende  Atmung  des  intoxizierten  Kindes  ist  die  „große“,  vertiefte, 
pausenlose,  mäßig  beschleunigte  (Abb.  69).  Die  Erscheinung  wechselt  selbst¬ 
verständlich  in  ihrer  Stärke.  Entsprechend  der  Schwere  des  Falles  im  ganzen 
ist  sie  das  eine  Mal  nur  angedeutet,  das  andere  Mal  typisch,  von  qualvollem 

Ächzen  und  Keuchen 
begleitet.  Dabei  besteht 
eine  klinisch  und  ana¬ 
tomisch  nachweisbare 
Lungenblähung  x) . 

Die  Leukozytose *  2)  ist 
polynukleär  und  beträgt 
meist  20-  bis  40000.  Bei 
Intoxikationen  im  End¬ 
stadium  der  Atrophie 
soll  eine  Lymphozytose 
bestehen. 

Von  Wichtigkeit,  weil 
sie  in  erster  Linie  die  Phy¬ 
siognomie  des  Krank¬ 
heitsbildes  bestimmen, 
sind  die  Bewußtseinsstö¬ 
rung  und  die  mit  ihr  ver¬ 
knüpften  zerebralen  und 
spinalen  Reiz-  und  Läh¬ 
mungserscheinungen.  In 
ihrem  ersten  Sta¬ 
dium  führt  die  Intoxi¬ 
kation  zu  Mattigkeit 
und  Schläfrigkeit.  Die 
Kleinen  werden  unge¬ 
wöhnlich  still  und  re¬ 
gungslos;  aus  ihrer  Le¬ 
thargie  sind  sie  schwer 
erweckbar,  und,  endlich  aufgerüttelt,  sinken  sie  schnell  in  sie  zurück.  Sie 
liegen  dann  mit  schweren,  oft  nur  halb  geschlossenen  Lidern  oder  auch  mit 
offenen  Augen,  deren  Blick  in  bezeichnender  Weise  verändert  ist:  er  ist 
matt,  verloren  in  die  Ferne  gerichtet,  vor  allem  auch  starr,  die  eingenom¬ 
mene  Richtung  lange  festhaltend,  weit  länger,  als  es  dem  Auge  des  ge¬ 
sunden  Kindes,  selbst  dem  des  Neugeborenen  eigen  ist.  Gleichzeitig  erhält 
die  Mimik  ein  typisches  Gepräge:  das  lebhafte  Spiel  der  Züge  schwindet; 
an  seine  Stelle  tritt  Erschlaffung,  die  sich  bald  zu  maskenartiger  Ruhe  zu 
steigern  pflegt.  Nur  um  Stirn  und  Augen  können  sich  die  Linien  ängst¬ 
licher  Spannung  oder  finsterer  Drohung  eingraben,  und  die  Mundwinkel 

Ü  F.  Bauer:  M.  K.  Orig.  12.  Nr.  8.  1913. 

2)  Finkeistein:  V.  G.  K.  Stuttgart  1906.  Japha:  J.  K.  53.  Schlesinger:  Arch. 
K.  37.  Benjamin:  V.  G.  K.  Köln  1908.  Fleißler:  M.  K.  33.  1926. 


Abb.  69.  Intoxizierter  Säugling  mit  Fechterstellung. 
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können  wie  im  Ekel  herabgezogen  sein.  Die  eckigen,  schnellen  Bewegungen 
der  Gesundheit  weichen  der  seltenen  langsamen  gerundeten  pathetischen 
Geste.  Oft  besteht  eine  wahre  Katalepsie  und  führt  zu  eigenartigen  Posen, 
unter  denen  die  ,, Fechterstellung“  besonders  behebt  ist  (Abb.  69).  In 
der  Ruhe  ist  die  normale  straffe  gebeugte  symmetrische  Haltung  ge¬ 
schwunden;  Arme  und  Beine  hegen  regungslos  in  ungewöhnlicher  Stellung, 
bald  ausgestreckt,  bald  gebeugt,  bald  in  schlaffer  Resolution  und  bald  in 
spastischer  Starre.  Währenddessen  hat  sich  mit  dem  sinkenden  Blutdruck 
die  Färbung  der  Haut  geändert.  Die  Blässe  der  nicht  toxischen  Ernährungs¬ 
störung  hat  einem,  fahlen  leicht  lividen  Ton  Platz  gemacht,  und  um  die 
Augen  lagern  leichte  Schatten.  Gleichzeitig  wird  bei  sorgfältiger  Betrachtung 
die  charakteristische  Atmungsstörung  in  leiser  Andeutung  bemerklich. 

Um  diese  ersten  Anfänge  der  Intoxikation  zu  erkennen,  muß  man  das 
Kind  in  der  Ruhe  sehen.  Denn  aufgeweckt  und  aufgeschreckt,  rafft  es  sich 
jetzt  noch  zusammen,  und  die  Erscheinungen  verblassen.  Deshalb  hat  die 
Diagnose  dieser  Rudimente  bei  flüchtiger  Beobachtung  und  im  Massen¬ 
betriebe  großer  Ambulatorien  ihre  Schwierigkeit. 

In  zahlreichen  Fällen,  namentlich  solchen  subakuter  Entwicklung,  über¬ 
schreitet  die  Störung  den  geschilderten  leichten  Grad  nicht.  In  anderen  aber 
tritt  sie  in  ein  schweres  Stadium.  Entweder  vertieft  sie  sich  ununter¬ 
brochen  zum  Koma  —  so  oft  bei  Früh-  und  Neugeborenen  —  oder  in  die 
wachsende  Benommenheit  hinein  fallen  Momente  und  Stunden  wilder  Jak¬ 
tation.  Das  Antlitz  zeigt  bald  den  Ausdruck  vollkommener  Leere,  bald  ist 
es  schmerzlich  verzogen  bis  hinauf  zum  Bilde  der  furchtbarsten  körperlichen 
Qual.  Katalepsie,  Resolution  und  Spasmen  verstärken  sich,  mannigfaltige 
Kontrakturen,  Faustbildung,  örtliche  und  allgemeine  Krämpfe,  meningeale 
Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  können  auftreten,  die  Anomalie  der 
Atmung  tritt  mehr  und  mehr  hervor,  der  Kollaps  wächst,  und  es  kommt  zu 
dem  ,, zersetzten“  Aussehen  des  Septikers. 

Jetzt  ist  auch  das  Auftreten  des  Skierems  x)  zu  erwarten.  Die  so  benannte 
eigentümliche  Verhärtung  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes  beginnt 
an  der  Rückseite  des  Körpers  —  an  Waden,  Nates  und  Rücken  —  und  kann 
sich  in  schweren  Fällen  über  den  ganzen  Körper  ausdehnen.  Die  Haut  wird 
derb  und  hart,  ebenso  das  Unterhautfettgewebe.  Die  Verhärtung  verbindet 
sich  mit  Massenzunahme,  so  daß  die  vorher  weite  Hülle  zu  eng  wird,  sich 
mehr  und  mehr  spannt  und  schließlich  den  Körper  so  fest  umhüllt,  daß  die 
Bewegungen  gehemmt  werden  und  das  Abheben  einer  Falte  mißlingt.  Diese 
Spannung  macht  auch  die  Durchblutung  der  Haut  nahezu  unmöglich;  daher 
die  Kälte  und  die  leichenartige  Blässe  des  Körpers,  die  nur  an  denjenigen 
Teilen  einer  zyanotischen  Färbung  Platz  macht,  wo  infolge  Geringfügigkeit 
oder  Fehlen  des  Fettpolsters  die  Lockerheit  der  Bedeckung  erhalten  bleibt 
und  das  verdrängte  Blut  Aufnahme  finden  kann.  Beim  Durchschnitt  er¬ 
scheint  das  fetthaltige  Unterhautzellgewebe  blutlos,  im  Gegensatz  zum 
Skierödem  vollkommen  trocken,  derb,  das  Fett  selbst  wie  geronnen,  von  der 
Konsistenz  weichen  Paraffins. 

Man  erkennt,  wie  mannigfaltig  bei  aller  Beständigkeit  durch  die  jeweilig 
verschiedene  Stärke  eines  einzelnen  oder  mehrerer  der  kennzeichnenden 
Symptome  das  Gesamtbild  sich  gestalten  kann,  dessen  klassische  Schilde¬ 
rungen  wir  einem  Parrot,  Widerhofer  und  Epstein  verdanken.  Und 


Ü  Lit.  b.  Runge:  Krankh.  d.  erst.  Lebenstage.  Luithlen:  Zellgewebsverhärt. 
d.  Neugeborenen.  Wien:  Holder  1902.  v.  Reuß:  Ivrankh.  d.  Neugeborenen.  Wien  1913. 
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diese  Reichhaltigkeit  wird  noch  dadurch  vergrößert,  daß  mancherlei  fakul¬ 
tative  Merkmale  sich  hinzugesellen:  außer  den  schon,  genannten  nervösen 
Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  noch  angioneu rot i sehe  Exantheme 
und  anderes  mehr. 

Vielleicht  nicht  gerade  der  häufigste,  aber  dafür  der  geläufigste  ist  der 
choleraartige  Typus  mit  seinen  starken  Wasserverlusten  und  seinem  hoch¬ 
gradigen  Kollaps  bei  geringerer  Betonung  der  zerebrospinalen  Symptome. 
An  die  zweite  Stelle  möchte  ich  das  Hydrozephaloid  Marshall  Halls  und 
Wertheimbers  setzen,  bei  dem  die  nervöse  Färbung  des  Bildes  im  Vorder¬ 
gründe  steht.  Die  im  Namen  ausgedrückte  Ähnlichkeit  mit  dem  Hydroce- 
phalus  acutus,  der  tuberkulösen  Meningitis,  ist  zuweilen  geradezu  ver¬ 
blüffend. 

Weniger  auffällig,  oft  nur  mit  leichter  Andeutung  der  bezeichnenden  Merk¬ 
male,  vor  allem  auch  ohne  besonders  stürmische  Magendarmsymptome,  stellt 
sich  die  dritte  Form  dar;  ich  möchte  sie  die  soporöse  Form  nennen.  Denn  sie 
gleicht  schon  in  den  ersten  Anfängen  einer  Berauschtheit  oder  Schlaftrunken¬ 
heit,  die  dazu  neigt,  sich  allmählich  zu  Sopor  und  Koma  zu  steigern,  während 
alle  übrigen  Zeicher  der  Intoxikation  so  zurücktreten  können,  daß  man  sie 
suchen  muß,  um  sie  zu  finden. 

Eigenartige  Zustände  entstehen,  wenn  die  Intoxikation  ein  de- 
komponiertes  Kind  befällt.  Hier  kommt  es  gewissermaßen  zu  einer 
Interferenz  der  gegensätzlichen  Erscheinungen  beider  Vorgänge.  Der  er¬ 
regende  Einfluß  der  Dekomposition  und  der  einschläfernde  der  Intoxikation, 
die  Untertemperatur  und  Pulsverlangsamung  der  einen,  die  fiebererregende 
und  pulsbeschleunigende  Wirkung  der  anderen  heben  sich  häufig  so  weit 
auf,  daß  nicht  viel  mehr  als  ein  schwerer  Verfall  mit  großen  Temperatur¬ 
schwankungen  übrig  bleibt.  Sehr  auffällig  ist  zumeist  der  schnelle  Wechsel 
des  Zustandes,  der  zeitweise  der  reinen  Dekomposition  entspricht,  um 
wenig  später  in  die  toxische  Lethargie  umzuschlagen. 

Der  Leichenbefund  4)  entspricht  am  Darme  dem  eines  serösen  oder  seröshämorrha¬ 
gischen  Katarrhs,  dessen  Hauptsitz  Magen  und  Dünndarm  sind.  Die  Wände  sind  rosig 
injiziert  und  stark  durchfeuchtet.  Dem  Mageninnem  haftet  zäher,  mit  frischem  oder 
verändertem  Blut  durchsetzter  Schleim  an;  im  Jejunum  sind  die  Faltenkämme  inji¬ 
ziert,  weiter  abwärts  finden  sich  fleckige  Hyperämien  und  punkt-  oder  streifenförmige 
Blutaustritte.  Das  Jejunum  ist  gebläht  und  meist  mit  galliger,  manchmal  leicht  blutiger 
Flüssigkeit  gefüllt,  die  Ileumschlingen  dagegen  sind  leer  und  zusammengezogen,  erst 
nach  dem  Zökum  zu  zeigt  sich  wieder  stärkere  Auftreibung  und  Füllung.  Das  Kolon 
erscheint  meist  mäßig  gebläht  und  von  der  Reizung  nur  wenig  betroffen.  Der  Lymph- 
apparat  ist  entweder  so  gut  wie  unbeteiligt  oder  es  finden  sich  unbedeutende  Hyperä¬ 
mien  um  einzelne  Plaques  und  Gefäßkränze  um  einige  Dickdarmfollikel. 

Mikroskopische  Präparate  der  sofort  nach  dem  Tode  fixierten  Schleimhaut  lassen 
in  weniger  akuten  Fällen  mit  Ausnahme  vielleicht  von  etwas  stärkerer  Rundzellen - 
anhäufung  und  Verschleimung  der  Becherzellen  nichts  Krankhaftes  erkennen.  Nur  in 
den  stürmischen,  choleraartigen  Verläufen  scheint  Degeneration  und  vermehrte  Ab¬ 
stoßung  des  Epithels  stattzufinden. 

Von  den  sonstigen  Befunden  ist  am  bezeichnendsten  die  oft  schwere  Verfettung 1  2) 
und  Glykogenarmut  3 4)  der  Leber.  In  den  übrigen  Organen  finden  sich  im  wesentlichen 
nur  parenchymatöse  Veränderungen.  Die  Nieren4)  insbesondere  sind  im  Zustand 

1)  Lit.  Ivundrat  bei  Widerhofer:  Gerhardts  Hb.;  Baginsky:  Arch.  K.  22  u.  32; 
Heubner:  Z.  kl.  M.  29.  Tugendreich:  Arch.  K.  39;  Czerny  u.  Keller:  Hb.  II. 
Kap.  13;  Fisclil:  P.  Z.  H.,  1891,  12.  Stephani:  j.  K.  101.  1923.  Hideo  Saito: 
V.  A.  250.  1924. 

2)  Thiemich:  Z.  B.  20  Terrien:  R.  m.  Jan.  1900;  Lesne  u.  Merklen,  R.  M. : 
1901.  Febr.  Huebschmann:  Z.  P.  31.  Erg.-H.  1921. 

3)  Rosenbaum:  M.  K.  31.  1926.  Gloz:  Z.  K.  54.  1933. 

4)  Lit.  über  Nephritis  bei  Darmerkrankungen,' vgl.  Pick:  Arch.  K.  40  und  f  ehle: 
Über  Streptokokkenenteritis,  Erg.-H.,  J.  K.  65. 
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leichter,  trüber  Schwellung;  im  Nierenbecken  finden  sich  oft  kleine  Harnsäurekonkre¬ 
mente  1).  Mikroskopisch  kann  eine  geringe  Epitheldegeneration  in  den  Tubulis  contortis 
auffallen,  doch  ist  sie  keineswegs  obligat 2),  ebensowenig  wie  es  interstitielle  Infiltrate 
sind,  die  namentlich  entlang  den  geraden  Kanälchen  bestehen  können3).  Eigentlich 
nephritische  Veränderungen  werden  also  durch  die  Intoxikation  nicht  gesetzt;  sollten 
sie  vorhanden  sein,  so  sind  sie  als  Komplikationen  zu  betrachten.  Das  Pankreas4) 
ist  wenig  verändert.  Am  Zentralnervensystem5)  sind  zwar  Veränderungen  der 
Ganglienzellen  (E.  Müller  und  Manikatide),  Markscheidendegenerationen  (Zap- 
pert,  Thiemich)  und  unbedeutende  interstitielle  Prozesse  aufgedeckt  worden,  eine 
Regelmäßigkeit  und  ein  bindender  Zusammenhang  mit  den  klinischen  Symptomen 
aber  besteht  nicht,  so  daß  es  sich  auch  hier  nur  um  Erzeugnisse  einer  allgemein  toxi¬ 
schen  Beeinflussung  des  Zentralorgans  handelt6).  Der  Befund  an  den  Lungen  ent¬ 
spricht  der  im  Leben  beobachteten  Blähung. 


2.  Pathogenese. 

Auffassung  als  Stoffwechselkoma.  Der  toxische  Symptomenkomplex  kann, 
wie  erwähnt,  im  Verlaufe  von  pathologischen  Zuständen  ver¬ 
schiedener  Grundlage  zur  Entwicklung  gelangen.  Er  findet  sich  bei 
allen  akuten  Erkrankungen  des  Magendarmkanals,  bei  rein  funk¬ 
tioneilen  ebenso  wie  bei  entzündlichen,  und  kann  so  aus  einer  sicher  alimen¬ 
tären  Dyspepsie  ebenso  herauswachsen  wie  aus  einer  rühr-  oder  typhusartigen 
Infektion.  Ein  toxisches  Endstadium  ist  ferner  bekannt  bei  Kindern,  die  an 
Inanition  oder  Dekomposition  zugrunde  gehen.  Auch  viele  von  den 
Wärmestauungskrankheiten  der  heißen  Sommertage  zeigen  das  ty¬ 
pische  Bild  der  Intoxikation.  Vor  allem  droht  die  toxische  Katastrophe 
auch  bei  allen  Arten  der  akuten  parenteralen  Infekte,  und  zwar 
nicht  nur  bei  den  schweren  (Abb.  71),  wo  gleiches  auch  vom  älteren  Kinde 
und  vom  Erwachsenen  bekannt  ist,  sondern  befremdlicherweise  auch  bei 
den  leichten  und  leichtesten,  die  späterhin  kaum  jemals  eine  solche  be¬ 
drohliche  Wendung  nehmen.  Die  Neigung  namentlich  jüngerer  Säuglinge, 
auch  bei  geringfügigen  Grundkrankheiten,  wie  beispielsweise  einem  Schnup¬ 
fen,  einer  Varizellenerkrankung,  ja  selbst  der  Impfung  (Abb.  70),  in  den 
toxischen  Zustand  zu  verfallen,  ist  eine  der  auffälligsten  Eigenheiten  der 
Pathologie  des  ersten  Lebensjahres. 

Wenn  so  die  Intoxikation  nicht  einer  Krankheit  oder  einer  Gruppe  nahe 
verwandter  Krankheit  eigen  ist,  wenn  vielmehr  ätiologisch  sehr  verschieden¬ 
artige  Dinge  sie  herbeiführen  können,  so  bleibt  kein  Raum  für  eine  Auf¬ 
fassung,  die  das  Verständnis  für  ihr  Wesen  in  spezifischen  Eigenschaften 
der  krankheitsauslösenden  Faktoren  sucht.  Man  kann  sie  vielmehr  nur  deuten 
als  eine  spezifische,  symptomatisch  scharf  gekennzeichnete 
Reaktion,  die  mit  immer  gleichen  Erscheinungen  jedesmal 
dann  erfolgt,  wenn  der  Organismus  in  einer  bestimmten,  bei 
aller  Verschiedenheit  der  ursächlichen  Einflüsse  immer  glei¬ 
chen  Art  krankhaft  verändert  ist. 

Wenn  man  nun  Umschau  hält,  wo  etwa  in  der  übrigen  Pathologie  sympto¬ 
matisch  gleichwertige  Zustände  gefunden  werden,  so  wird  man  zu  jenen 
großen  Stoffwechselkatastrophen  hingeleitet,  wie  sie  im  Coma  diabeticum 

x)  Vgl.  Morgenstern:  Z.  K.  19.  1919. 

2)  G.  Neumann:  J.  K.  66. 

3)  Slobozianu:  Ann.  d.  med.  9.  1921. 

4)  M.  Salomon  u.  P.  Halbron:  Ref.  M.  K.  7,  10,  S.  626. 

5)  Lit.  bei  Thiemich:  j.  K.  52. 

6)  Die  Deutung  der  in  einigen  Fällen  von  Goldzieher  erhobenen  Befunde  im 
Zwischenhirn  als  enzephalitisch  wird  bestritten  (Schwarz,  Goolker,  Globus: 
Am.  J.  d.  ch.  43.  193  2).  Siche  auch  Kap.  Enzephalitis. 
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und  uraemicum  gegeben  sind.  Auch  das  Coma  dyspepticum  muß  ein  Stoff¬ 
wechselkoma  sein,  und  die  spezifische  Veränderung  des  Organismus,  von 
der  oben  gesprochen  wurde,  muß  in  dem  Sinne  wirken,  daß  sie  schwere 
allgemeine  Störungen  im  intermediären  Stoffwechsel  zur  Folge  hat,  die  zur 
Bildung  toxischer  Stoffwechselprodukte  führen  In  Bestätigung  dieses  auf 
klinischen  Beobachtungen  gegründeten  Schlußes  hat  die  genauere  Unter¬ 
suchung  *)  tiefgreifende  Anomalien  in  der  Verarbeitung  aller  Klassen  von 
Nährstoffen  kennen  gelehrt  und  zu  dem  Endergebnis  geführt,  daß  hier  ein 
in  Begleitung  einer  Azidose  einhergehendes  Versagen  der  gesamten  inneren 
Oxydationsvorgänge  vorliegt. 


Lebenswoche: 

9.  n 


Lebenswocbe: 

5.  7. 


V  3100 
|  3000 
^2900 
%  2800 


Abb.  70.  Intoxikation  im  Anschluß  an 
die  Impfung. 


Abb.  71.  Terminale  Intoxikation  im 
Anschluß  an  Erysipel. 


Die  Azidose *  2)  ist  gesichert  durch  den  Nachweis  eines  erniedrigten  C02  Bindungs¬ 
vermögens,  einer  erniedrigten  Alkalireserve,  eines  erhöhten  Chlorgehaltes  und  eines 
erheblichen  Anstieges  des  NH3Koefficienten  im  Urin.  Auch  in  den  Geweben  läßt  sich- 
die  Säuerung  färberisch  und  durch  Aziditätsmessung  feststellen.  Ketonurie  und  Iveto- 
nämie  dagegen  treten  nicht  regelmäßig  und  nicht  hochgradig  auf,  und  auch  eine  ver¬ 
mehrte  Ausfuhr  flüchtiger  organischer  Säuren  findet  nicht  statt.  Auf  Versagen  der 
Kohlenhydratverbrennung  weist  der  gelegentliche  Befund  von  Monosacchariden 
im  Harn,  auf  Störungen  des  Eiweißabbaues  die  vermehrte  Ausscheidung  von 
Aminosäuren  und  Neutralschwefel  sowie  die  positive  Biuretprobe.  Herabsetzung 
von  Oxydationen  in  der  Leber  (Glykokollverbrennung,  Umwandlung  von  Benzol 
in  Phenol)  und  der  Niere  3)  sind  weitere  Zeichen  der  umfassenden  Störung. 


p  Bit.  Czerny- Keller :  Hb.  Bd.  2.  L.  Meyer:  J.  K.  65.  Tobler-Bessau :  1.  c. 
Vogt  in  Kraus-Brugsch :  Spez.  Path.  u.  Ther.  IX.  1922.  Marriott :  Am.  J.  d.  ch.  20. 1920. 

2)  Lit.  bei  Ylppö:  Z.  Iv.  14.  1916.  Marriott:  1.  c.  Ederer  und  Kramar:  J.  K. 
101.  1923.  Schiff:  E.  i.  M.  K.  35.  1929.  Freudenberg:  ibid.  28.  1925.  Rohmer, 
Corcan  u.  Klein:  R.  fr.  3.  1927.  Csapö  u.  Wolters:  Z.  Iv.  57.  1935. 

3)  György  u.  Keller:  Z.  Iv.  53.  1932. 
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Bedeutung  der  Exsikkation.  Es  gibt  viele  Fälle  von  Intoxikation,  in  denen 
der  Zustand  durch  Nahrungsdarreichung  deutlich  verschlechtert,  durch 
Nahrungsentziehung  und  Wasserdiät  gebessert  wird.  Deshalb  wird  auch 
von  „alimentärer“  Intoxikation  gesprochen,  ebenso  wie  das  Fieber 
mit  gleichem  Verhalten  als  alimentäres  Fieber  bezeichnet  wird.  Aber  ebenso 
wie  bei  diesem  die  Nahrung  nicht  direkt  temperatursteigernd  wirkt,  sondern 
nur  indirekt  durch  Störungen,  die  sie  im  Wasserhaushalt  erzeugt,  so  ent¬ 
stehen  auch  die  toxischen  Erscheinungen  in  Zusammenhang  mit  Wasser¬ 
verlusten  durch  Erbrechen  und  Diarrhoe  und  durch  Beanspruchung  von 
Wasser  bei  der  Verarbeitung  ,, hydrophiler“  Nährstoffe,  insbesondere  des 
Eiweißes.  Das  Koma  setzt  immer  in  dem  Augenblick  ein,  wo  Gewichtssturz, 
Oligurie  und  kollabiertes  Aussehen  des  Kranken  anzeigen,  daß  ein  akuter 
Wasserverlust  stattgefunden  hat.  Die  Gesetzmäßigkeit  dieser  Beziehungen 
im  Verein  mit  der  gleich  gesetzmäßigen  Entgiftung  bei  erneuter  Auffüllung 
mit  Flüssigkeit  belehrt,  daß  Intoxikation  und  Exsikkation  in  enger  Beziehung 
stehen.  Auf  diese  Weise  erklärt  sich  auch,  daß  manche  Pädiater  statt  von 
Intoxikation  von  ,,Anhydraemie“  sprechen  (Marriott). 

Entsprechend  dem  Exsikkationszustand  findet  sich  Bluteindickung  (s.  oben) 
und  verminderter  Wassergehalt  in  den  Muskeln  und  der  Haut1).  Der 
Wassergehalt  des  Gehirns  ist  normal,  aber  das  Organ  ist  härter  als  normal,  ein  Hin¬ 
weis,  daß  ähnlich  wie  beim  Sklerem  die  Kolloide  verändert  sind  2).  Normal  ist  auch  bei  der 
experimentellen  Intoxikation  der  Wassergehalt  der  Leber3).  Die  Stoffwechselunter¬ 
suchung  ergiebt  als  Ursache  des  Gewichtssturzes  eine  starke  Unterbilanz  im  Was¬ 
serhaushalt  4).  Dabei  kommt  es  auch  zu  negativen  N-und  Alkalibilanzen  infolge 
vermehrter  Ausfuhr  im  Urin  und  Stuhl5). 

Gegen  die  These  der  Bedeutung  der  Exsikkation  kann  man  den  Einwand 
erheben,  daß  bei  vielen  Exsikkosen,  auch  solchen  mit  Bluteindickung,  toxische 
Symptome  fehlen,  vor  allem  die  diagnostisch  so  wichtige  große  Atmung  nicht 
vorhanden  ist.  Man  kann  weiter  hin  weisen  auf  das  Fehlen  fester  Beziehungen 
zwischen  dem  Erscheinen  der  Intoxikation  und  dem  Grade  der  Exsikkation ; 
es  gibt  toxische  Fälle  nicht  nur  bei  den  großen,  sondern  auch  bei  mittleren 
Gesamtwasserverlusten,  und  ebenso  nicht  toxische  trotz  stärkster  Ent¬ 
wässerung.  Dementsprechend  ist  auch  die  größere  oder  geringere  Heftigkeit 
des  Durchfalles  nicht  entscheidend;  bei  vielen  toxischen  Kindern  betragen 
die  täglichen  Stuhlmengen  nur  um  100  g.  bis  hinab  zu  20  g.  (Bratusch- 
Marrain).  Auch  bei  den  Fällen  ohne  Diarrhoe  kann  trotz  gleich  großer 
Abnahme  einmal  Intoxikation  entstehen,  ein  andermal  ausbleiben,  und  Fälle 
mit  großen  Gewichtsverlusten,  wie  sie  sich  namentlich  bei  Hydrolabilität 
ereignen,  können  frei  bleiben,  während  andere  mit  viel  geringeren  Abnahmen 
toxisch  werden. 

Trotzdem  ist  an  dem  Zusammenhang  Exsikkose-Toxikose  nicht  zu  zweifeln. 
Nur  kann  es  nicht  einfach  so  sein,  daß  das  toxische  Syndrom  durch  die 
Größe  des  Wasserverlustes  bedingt  ist.  Vielmehr  muß  man  die  durch  Was¬ 
serverluste  entstandene  Wasserverarmung  und  die  zur  Intoxi¬ 
kation  führende  Exsikkation  als  zwei  verschiedene  Zustände 
ansehen,  zwischen  denen  aber  insofern  eine  Verbindung  besteht,  als  die  erste 
unter  Umständen  in  die  zweite  übergehen  kann.  Der  Unterschied  zeigt  sich 

ß  Tobler:  Arch.  e.  P.  P.  52.  1910  u.  j.  K.  73.  1911.  Klose:  J.  K.  90.  1919. 

2)  Färber:  J.  K.  98.  1922.  Thönes:  M.  K.  29.  1925. 

3)  M.  K.  54.  1932. 

4)  L.  F.  Meyer:  J.  K.  65.  1927.  Tobler:  ibid.  73.  1916;  siehe  auch  S.  000. 

5)  L.  F.  Meyer:  J.  K.  65.  1907.  Jundell:  1.  c.  Holt,  Courtney,  Fales:  Am.  J. 
d.  ch.  9.  1915.  * 
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vor  allem  in  der  anderen  Gestaltung  des  Wasserwechsels.  Während 
bei  der  enteralen  Wasserverarmung  die  Perspiration  von  mittlerer  Höhe 
ist  oder  früher  oder  später  regulatorisch  absinkt  (Abb.  58),  steigt  sie  bei  der 
Intoxikation  auf  hohe  und  höchste  Werte,  somit  den  Hauptanteil  der  Ab¬ 
nahme  verschuldend.  In  einem  eigenen  Falle  wurden  noch  am  6.  Tage 
bei  einer  Gesamt wasserabgabe  von  117%  der  Einfuhr  im  Stuhle  43,5%, 
im  Urin  3,5%  und  durch  Perspiration  70%  ausgeschieden.  Bei  geringerem 
Durchfall  kann  die  perspiratorische  Quote  bis  90%  an  wachsen  und  135 — 
200%  des  normalen  Durchschnittes  betragen1).  Dabei  bleibt  es,  so  lange 
der  toxische  Zustand  andauert,  auch  wenn  die  Diarrhoen  aufhören  oder 
niemals  Diarrhoen  bestanden  haben.  Trotz  guter  Wasserresorption  sinkt 
das  Gewicht  weiter,  unter  Verhältnissen  also,  wo  bei  nicht  toxischer  Ex¬ 
sikkose  die  Gewebe  gierig  Wasser  an  sich  reißen.  Es  sinkt,  weil  das  resor¬ 
bierte  Wasser  und  darüber  hinaus  noch  Wasser  aus  dem  Körperbestand  unge¬ 
nutzt  wieder  ausgeschieden  wird;  und  während  beim  Durst,  bei  Erbrechen 
und  bei  Durchfällen  der  Organismus  durch  Senkung  der  Diurese  und  der 
Perspiration  der  drohenden  Austrocknung  entgegenarbeitet,  sperrt  der  Into- 
xizierte  zwar  weitgehend  die  Ausscheidung  aus  der  Haut  (Bratusch- 
Marrain)  und  den  Nieren,  das  dadurch  eingesparte  Wasser  aber,  noch 
vermehrt  um  eine  aus  den  Körperbeständen  stammende  Quote,  geht  durch 
die  Lungen  wieder  verloren. 

Dennoch  wird  auch  damit  die  Entstehung  des  toxischen  Koma  noch 
nicht  verständlich,  denn  die  Gewichtsstürze  bei  Hydrolabilen  können  viel 
größer  sein,  als  die  bei  Intoxizierten,  und  dennoch  bleiben  toxische  Symp¬ 
tome  aus.  Um  solche  hervorzurufen,  muß  demnach  noch  ein  besonderer 
Faktor  mitwirken.  Über  dessen  Natur  belehrt  ebenfalls  der  Vergleich  mit 
den  Vorgängen  bei  der  Hydrolabilität.  Bei  dieser  durchläuft  das  zugeführte 
Wasser  unbehindert  den  Körper,  und  die  Unterbilanz  entsteht  nur  dadurch, 
daß  wegen  Insuffizienz  des  regulierenden  Mechanismus  die  Retention  un¬ 
möglich  ist;  bei  der  Intoxikation  dagegen  ist  der  Abfluß  aus  den  Nieren 
weitgehend  gesperrt,  die  Durchströmung  der  Kapillaren  verlangsamt,  die 
großen  Bauchdrüsen  überfüllt  und  Haut  und  Muskeln  an  Wasser  verarmt. 
Das  bedeutet:  Neben  der  Wasserverarmung  besteht  bei  der  Intoxikation 
und  als  ihr  spezifische  Grundlage  noch  eine  Behinderung  der  Was¬ 
serbewegung  eine  „Hydrostase,,  (Bessau)  in  Gestalt  einer  Erschwerung 
und  Verlangsamung  des  Blutumlaufs  und  damit  zugleich  des  Wasserumlaufs 
und  des  Wasseraustausches  zwischen  Blut  und  Geweben.  Die  Gefährdung  des 
Stoffwechsels  in  diesen  und  die  Wahrscheinlichkeit  der  Bildung  toxischer 
Abbauprodukte  infolge  schlechter  Wasser-  und  Sauerstoffversorgung  unter 
solchen  Umständen  ist  verständlich. 

Die  Frage  nach  der  Entstehung  der  Hydrostase  kann  heute  noch  nicht  mit  Bestimmt¬ 
heit  beantwortet  werden.  Nach  E.  Schiff  soll  es  sich  um  die  Wirkung  eines  histamin¬ 
ähnlichen  Shockgiftes  handeln  das  in  Anschluß  an  exogene  Schädigungen  in  den 
Geweben,  vor  allem  in  der  Leber  gebildet  wird;  die  Ähnlichkeit  der  Erscheinungen 
beim  Shock  mit  denen  der  Intoxikation  sind  tatsächlich  groß  (Kollaps,  Kapillarläh¬ 
mung,  Austritt  von  Plasma,  Bluteindickung,  Sinken  der  Diurese  u.  a.  m.).  Als  äußere 
Schädigung  kommen  Infektionen  und  Wassermangel  in  Betracht;  sehr  oft  werden  beide 
vereint  am  Werke  sein,  wie  bei  Infekten  mit  Erbrechen  und  Durchfall  oder  bei  akuten 
alimentären  Erkrankungen  mit  sekundärer  Infektion.  Die  auffallende  Tatsache,  daß 
manche  Kinder  schon  bei  leichten  Infekten  und  nach  mäßigen  Wasserverlusten  toxisch 
werden,  erklärt  sich  durch  angeborene  oder  erworbene  Schwäche  der  Infektresistenz 


1)  Bratusch-Marrain:  1.  c.  Marfan  u.  Dorlencourt:  N.  13.  1922. 
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und  der  Regulation  des  Wasserhaushaltes;  daher  auch  die  Bevorzugung  Frühgeborener 
und  Hydrolabiler. 

Andere  Autoren  sind  geneigt,  eine  aetiologische  Bedeutung  bakterieller  Darm¬ 
gifte  anzunehmen.  So  sollen  Coliendotoxine  x)  nach  Durchtritt  durch  die  infolge 
des  Wasserverlustes  permeabel  gewordene  Darmschleimhaut  und  nach  Durchbrechung 
der  Blutliquorschranke  unmittelbar  zerebral  angreifen* 2),  oder  es  soll  sich  um  eine 
Vergiftung  durch  im  Darm  gebildete  Amine  handeln3). 

Die  Beeinflußbarkeit  des  toxischen  Syndroms  durch  Änderung  der  Ernährungs¬ 
weise  ist  nicht  in  dem  Sinne  zu  deuten,  daß  die  Gifte  intermediär  oder  enteral  aus  der 
Nahrung  gebildet  werden.  Etwas  derartiges  könnte  allenfalls  für  die  Amintheorie  er¬ 
wogen  werden:  sonst  aber  ist,  wie  oben  erwähnt,  eine  indirekte  Wirkung  ins  Auge  zu 
fassen,  deren  Art  davon  abhängt,  ob  die  diätetischen  Maßnahmen  die  Exsikkation 
mildern  oder  verschlimmern.  Die  eigentliche  Ursache  der  toxischen  Symptome  sind 
aber  die  durch  Wassermangel  und  Oxydationsstörung  entstehenden  abnormen  Pro¬ 
dukte  des  Gewebsstoffwechsels.  Auf  die  Möglichkeit  einer  Beteiligung  einer 
Retentionstoxikose  deutet  der  erhöhte  N-gehalt  im  Liquor  cerebrospinalis  und  der 
erhöhte  Reststickstoff  im  Blut  („azotemie“  der  französischen  Forscher)  4). 

Grundlage  der  einzelnen  Symptome.  Auf  Exsikkation  und  Hydrostase 
beruhen  die  Mattigkeit,  die  Kreislaufschwäche,  die  Bewußtseinstrübung, 
das  livide  Hautkolorit  und  ein  Teil  der  zuweilen  auftretenden  Krämpfe;  auch 
das  Erbrechen  muß  als  Exsikkationsfolge  aufgefaßt  werden.  Die  Wirkung 
des  Wassermangels  geht  bei  einer  Anzahl  dieser  Symptome  wahrscheinlich 
über  Koordinationsstörungen  im  vegetativen  Nervensystem  (Berend,Tez- 
ner),  worauf  auch  die  Glykosurie  und  die  regelmäßig  vorhandene  Hyper- 
glykaemie  5)  hinweist.  Die  große  Atmung  darf  wohl  auch  hier,  wie  bei  ande¬ 
ren  komatösen  Zuständen  auf  die  Azidose  bezogen  werden  6) ;  zur  Erklärung 
des  hohen  Anstieges  der  pulmonalen  Wasserperspiration  dürfte  das  Versagen 
der  sonst  vikariierend  eingreifenden  Diurese  genügen7). 

Noch  nicht  endgiltig  geklärt  ist  die  Pathogenese  des  Skierems8).  Die  Anschauung, 
daß  das  Fett  des  jungen  Säuglings  infolge  eines  geringeren  Gehaltes  an  flüssigen  Fett¬ 
säuren  (Knöpf elmacher ,  Langer,  Thiemich,  Siegert,  Channon  9)  u.  a.)  einen 
höheren  Schmelzpunkt  habe,  als  die  des  älteren  und  des  Kleinkindes,  und  deshalb  bei 
niederer  Körpertemperatur,  die  angeblich  zur  Zeit  der  Verhärtung  vorhanden  sein 
soll,  zur  Erstarrung  komme,  ist  sicher  irrig.  Man  findet  das  Sklerem  auch  noch  im 
zweiten  Lebensjahre,  man  findet  es  bei  hochfieberhaften  Fällen  und  vermißt  es  an 
den  Leichen  der  Neugeborenen,  bei  denen  doch  die  durch  die  Theorie  geforderten  Vor¬ 
bedingungen  für  sein  Auftreten  gegeben  sind.  Unterkühlung  am  Lebenden  macht 
Skierödem,  nicht  Sklerem.  Auch  der  Gedanke,  daß  unter  den  tiefgreifenden  Stoff¬ 
wechselstörungen  der  Intoxikation  durch  Flydrierung  der  ungesättigten  Fettsäuren 
eine  Umwandlung  in  Stearinsäure  und  damit  eine  „Härtung“  des  Fettes  stattfinden 
könne,  hat  sich  als  unzutreffend  erwiesen.  So  ist  es  fraglich,  ob  das  Fett  überhaupt  eine 
Rolle  spielt.  Daran  läßt  schon  die  Beschaffenheit  der  Haut  zweifeln,  die  nicht  nur 
härter,  sondern  auch  gespannter  geworden  ist,  bis  zu  dem  Grade,  daß  sie  den  Körper 
wie  eine  zu  enge  Hülle  umgibt,  die  sich  nicht  einmal  zur  kleinsten  Falte  erheben  läßt. 
Das  weist  auf  Vorgänge  hin,  die  durch  Veränderungen  des  Fettes  nicht  erklärt  werden 
können;  daß  das  gewöhnlich  sehr  spärliche  Unterhautfett  bei  seiner  Verhärtung  eine 
so  gewaltige  Volumenzunahme  erleiden  sollte,  wie  sie  zur  Erzeugung  dieser  Spannung 


x)  Plantenga,  Bessau,  Rosenbaum.  Lit  bei  Rosenbaum:  D.  m.  W.  1932. 

2)  Rosenbaum:  1.  c.  Schaferstein:  J.  K.  137.  1932. 

3)  Moro,  Keller:  Z.  K.  53.  1932  (Lit.).  Dagegen  Rominger,  Brandes:  J.  K. 
141.  1933. 

4)  Lit.  bei  Rohmer  u.  Mitarb.  R.  fr.  3.  1927. 

5)  Nysten:  Act.  p.  1921.  Tisdal,  Drake  u.  Al.  Brown:  Am.  J.  d.  ch.  30.  1925. 
Manicatide  u.  Bratesco:  ref.  Zentr.  g.  K.  22.  S.  790. 

6)  Angezweifelt  von  Rosenbaum:  M.  K.  51.  1932. 

7)  Bratusch-Marrains  Ansicht,  daß  die  große  Atmung  durch  die  Notwendigkeit 
entstehe,  die  großen  Wassermengen  aus  der  Lunge  fortzuschaffen,  ist  nicht  sehr  wahr¬ 
scheinlich. 

8)  Finkeistein  u.  Sommerfeld:  M.  K.  25.  1923. 

9)  Bioch.  J.  20.  1926. 
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notwendig  wäre,  ist  nicht  vorstellbar.  So  muß  wohl  an  einen  besonderen  Zustand  des 
Koriums  gedacht  werden,  an  eine  Gelose  im  Sinne  von  Schade.  Nachgewiesen  sind 
Abweichungen  des  Quellungsverhaltens  vom  normalen,  die  im  Sinne  einer  stärkeren 
Aufquellung  der  kollagenen  Fasern  sprechen1),  und  der  pathologisch-anatomische 
Befund  macht  eine  akute  Zunahme  an  Bindegewebe  wahrscheinlich,  die  die  Deutung 
als  akute  Sklerodermie  rechtfertigt2).  Vielleicht  darf  an  eine  allgemeine  trophische 
Grundlage  auf  zentraler  Grundlage  gedacht  werden.  Dafür  sprechen  zwei  eigene  Fälle, 
der  eine  bei  einer  Enzephalitis3),  der  andere  bei  einer  Meningitis,  wo  sich  typische 
Sklerose  unter  Koma  mit  toxischer  Atmung,  aber  ohne  Gewichtssturz  und  ohne  Durch¬ 
fälle  entwickelten  und  nach  mehrtägigem  Bestehen  gleichzeitig  mit  dem  Koma  lang¬ 
sam  wieder  verschwanden. 


7.  Behandlung  der  akuten  Durchfallskrankheiten. 

1.  Leichte  und  mittelschwere  Formen. 

Allgemeine  Richtlinien  für  die  Ernährung.  Die  Aufgabe  ist  in  erster  Linie 
nicht  Beseitigung  der  Diarrhoen,  sondern  Beendigung  und  Ersatz  des  Wasser¬ 
verlustes.  Maßgebend  ist  deshalb  nicht  die  Stuhlbeschaffenheit,  sondern  die 
Gewichtskurve ;  wendet  sie  sich  wieder  aufwärts,  so  ist  die  Hauptsache  getan, 
selbst  wenn  die  Stühle  noch  dünn  und  häufig  sind.  Das  muß  zu  allem  Anfang 
klar  gestellt  werden,  damit  nicht  in  dem  Bestreben,  die  Entleerungen  um 
jeden  Preis  fest  zu  machen,  diätetische  Maßnahmen  getroffen  werden,  die 
für  den  Organismus  selbst  nachteilig  sind. 

Das  gebräuchliche  Behandlungsschema  setzt  sich  die  Beseitigung  des 
Durchfalls  zum  ersten  Ziel  und  schreibt  zu  diesem  Zwecke  eine  Hunger¬ 
pause  (,, Teepause“)  unter  reichlicher  Zufuhr  indifferenter  Flüssigkeit  vor. 
Nach  dem  Erscheinen  von  Hungerstühlen  wird  die  Ernährung  mit  einer 
geeigneten  Heilnahrung  wieder  aufgenommen,  und  von  kleinen  Anfangs¬ 
mengen  an  stufenweise  bis  zur  vollen  Deckung  des  Bedarfs  gesteigert, 
während  gleichzeitig  die  Mengen  der  indifferenten  Flüssigkeit  entsprechend 
abf  allen. 

Bei  vielen  Kindern  führt  dieses  Vorgehen  in  wenigen  Tagen  zum  Erfolg 
(Abb.  51,  52,  59),  wobei  freilich  die  Besserung  der  Stühle  oft  lange  auf  sich 
warten  läßt;  bei  anderen  ist  der  Verlauf  weniger  befriedigend.  Auf  jeden 
Fall  stellt  die  Hungerpause  und  die  anschließende  Periode  der  Unterernäh¬ 
rung  einen  keineswegs  gleichgiltigen  Eingriff  in  den  Wasser-  und  Stoffhaus- 
halt  dar,  der  sich  klinisch  in  einem  steilen  Absturz  des  Gewichtes  mit  mehr 
oder  weniger  schweren  Begleiterscheinungen  zu  erkennen  gibt.  Ein  vorher 
gesundes  Kind  überwindet  das  leicht,  ein  konstitutionell  minderwertiges, 
namentlich  ein  hydrolabiles,  schwerer,  für  ein  schwaches  oder  atrophisches 
kann  er  bedenklich  oder  sogar  verhängnisvoll  sein.  Die  ,, initiale  Verschlim¬ 
merung“  bis  zum  Umbiegen  der  Kurve  zur  ,, Einstellung“  (S.  305)  ka  n 
länger  dauern,  bis  zu  7  und  mehr  Tagen,  der  Gewichtsverlust  500,  1000  uod 
mehr  betragen,  der  Wiederaufstieg  sich  verzögern  oder  ausbleiben  und 
manches  elende  Kind  währenddessen  sterben  (Abb.  84). 

So  ist  zu  fragen,  ob  diese  Behandlungsart  wirklich  in  allen  Fällen  not¬ 
wendig  ist,  und  ob  nicht  manchmal  der  mögliche  Schaden  größer  sein  kann 
als  der  mögliche  Nutzen.  Dies  Erste  ist  zu  verneinen,  gestützt  auf  die  schon 
mehrfach  erwähnten  Erfahrungen,  daß  bei  vielen  Durchfallsstörungen  in 
einem  gewissen  Augenblick  zuerst  die  Gewichtskurve  sich  aufwärts  wendet 
und  später  auch  die  Diarrhoen  aufhören,  ohne  daß  irgendetwas  an  der  Er- 


x)  Heymann:  Z.  K.  48.  1929. 

2)  Löffler:  Z.  K.  48.  1929. 

3)  Kutter:  Z.  K.  36.  1923. 
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nährungsweise  geändert  wurde  (Abb.  58).  Das  Zweite  ist  zu  bejahen.  Sicher¬ 
lich  kommen  viele  Kinder  ohne  Teepause  und  schematische  Schonungskur 
schneller  und  mit  geringerer  Allgemeinschädigung  über  eine  akute  Diarrhoe 
hinweg,  als  mit  ihnen  (Abb.  72) ;  ein  Atrophiker  in  vorgeschrittenem  Stadium 
wird  oft  beim  ,, Durchfüttern“  weniger  gefährdet  sein,  als  bei  der  Entzie¬ 
hungskur.  So  glaube  ich  die  folgenden  Indikationen  zur  schematischen  Be¬ 
handlung  aufstellen  zu  dürfen : 

Nicht  erforderlich  ist  sie  bei  ansteigendem  und  bei  statio¬ 
närem  Gewicht;  hier  ist  abzuwarten,  allenfalls  die  bisherige  Mischung 


Abb.  72.  Parenteraler  Durchfall  mit  großem  Gewichtsverlust  bei 
schematischer  Behandlung  mit  Teepause.  Kein  Gewichtsverlust  beim 
„Durchfüttern“  während  des  zweiten  Anfalls. 


durch  eine  bewährte  Heilnahrung  zu  ersetzen.  Nicht  unbedingt  erfor¬ 
derlich  ist  sie  auch  noch  bei  fallendem  Gewicht,  wenn  das  All¬ 
gemeinbefinden  leidlich,  der  Durchfall  mittelstark  ist  und  keine 
Neigung  zur  Progression  besteht.  Angezeigt  ist  sie  dagegen  bei 
Fällen  mit  stärkerem  Erbrechen,  bei  heftigen  Diarrhoen  und 
großen  Gewichtsstürzen  (Abb.  59).  Schwer  und  verantwortlich  ist 
die  Entscheidung  bei  Gewichtsstürzen  der  Atrophiker;  ich  bin  geneigt, 
das  ,, Durchfüttern“  für  das  kleinere  Übel  zu  halten. 

Wird  abgesetzt,  so  darf  bei  diesen  nicht  toxischen  Fällen  schonend  ver¬ 
fahren  werden.  Die  Teepause  braucht  nicht  länger  als  12  Stunden  zu  dauern. 
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In  den  nächsten  24  Stunden  wird  neben  der  Flüssigkeit  die  Heilnahrung 
in  der  Menge  von  einem  Drittel  des  Nahrungsbedarfes  (=  30  Kal.  pro  Kilo) 
gegeben,  in  den  folgenden  24  Stunden  etwa  die  Hälfte  und  so  fort,  bis  am 
4.  oder  5.  Tage  das  volle  Kostmaß  wieder  erreicht  ist 

Zu  warnen  ist  dabei  vor  falschen  Verordnungen  in  Fällen,  in 
denen  die  Stühle  sich  nicht  schnell  bessern.  Hier  wird  gar  zu 
leicht  die  Steigerung  der  Nahrungsmengen  unterlassen  oder  wohl  auch 
eine  zweite  Hungerpause  angeraten  in  der  Annahme,  daß  die  Verdauungs¬ 
störung  noch  nicht  behoben  sei.  In  Wahrheit  handelt  es  sich  aber  um 
Diarrhoen  infolge  leichter  enteraler,  meist  kolitischer  Reizung  (S.  222)  oder 
um  durch  parenterale  Infekte  bedingte  Diarrhoen,  deren  Abheilung  durch 
Unterernährung  nur  erschwert  wird.  Also  trotzdem  unbedingt  steigern  bis 
zur  vollen  Deckung  des  Bedarfs.  Weiterhin  treten  die  für  die  mit  Durchfall 
verbundene  Form  der  Dystrophie  geltenden  Vorschriften  in  Kraft  (S.  302). 

Als  Flüssigkeit  wird  gewöhnlich  Tee  mit  Saccharin  oder  Zucker  gewählt. 
Am  einfachsten  bleibt  man  dabei  während  der  ganzen  Behandlungszeit; 
doch  kann  man  nach  Ablauf  der  ersten  12 — 24  Stunden  daneben  oder  statt 
dessen  auch  Getränke  geben,  die  die  Wasserretention  begünstigen  die  Unter¬ 
ernährung  mildern  oder  den  Darm  schneller  beruhigen. 

Zum  Zwecke  der  Beschleunigung  der  Wasserretention  sind  Salzlösungen 
(Ringer  oder  Heim- Johnsche  Lösung)  allein  oder  als  Zusatz  zum  Tee  empfohlen 
worden1).  Hierher  gehört  auch  die  Gemüsesuppe  der  französischen  Pädiater  und 
die  Karottensuppe  Moros2).  Aber  die  so  herbeigeführte  Retention  ist  eine  patholo¬ 
gische,  die  dem  Organismus  nichts  nützt,  weil  das  Wasser  durch  das  NaCl  festgehalten 
wird  3). NaCl- und  Ringerlösung  können  außerdem,  auch  noch  in  halber  physiologischer 
Stärke,  Fieber  erzeugen  und  die  Entfieberung,  bei  toxischen  Zuständen  auch  die  Ent¬ 
giftung  erschweren4).  Meist  sind  sie  schon  deshalb  nicht  am  Platze,  weil  bei  vielen 
Durchfallkrankheiten  eine  Hyperchloraemie  besteht 5) .  Zu  empfehlen  sind  demnach 
nur  Lösungen  von  einem  Drittel  der  physiologischen  Konzentration.  Besser  als  Beigabe 
vor  NaCl-Lösungen  ist  nach  einigen  Beobachtern  Ersatz  einer  oder  mehrerer  Teemahl¬ 
zeiten  durch  eine  Molkensuppe6). 

Eine  prompt  stopfende  Wirkung  wird  der  seit  einigen  Jahren  beim  älteren 
Kinde  viel  verwendeten  Apfeldiät  (Heisler,  Moro)  zugeschrieben7).  Sie  soll  sich 
auch  beim  Säuglingsdurchfall  bewähren.  Daß  sie  hier  brauchbar  ist,  ist  nicht  zu  be¬ 
zweifeln;  ob  sie  schneller  oder  häufiger  wirkt  wie  die  alten  Methoden  wäre  durch  ver¬ 
gleichende  Beobachtungen  erst  noch  zu  beweisen.  Die  Wirkung  soll  dem  Pektin  zu 
verdanken  sein. 


4)  Heimu.  John:M.  K.  6u.  Arch.  K.  54.  NaCl  5,0,  Na  H  C03  5,0,  aquae  ad  1000). 

2)  M.  m.  W.  1908.  Nr.  29.  Beck:  J.  K.  69.  1  Pfund  gelbe  Rüben  werden  abge¬ 
schabt,  zerkleinert  und  1 — 2  Stunden  gekocht,  der  Brei  wird  durch  ein  Sieb  in  Bouillon 
gedrückt,  die  aus  1  Pfund  Rindfleisch  (mit  1  Liter  Wasser  kalt  angesetzt)  und  etwas 
Kochsalz  hergestellt  ist. 

3)  Finkeistein  u.  Weil:  Z.  K.  50.  1931. 

4)  Klotz:  M.  K.  8. 

5)  Hartmann:  Am.  J.  d.  ch.  35.  1928.  Phelizot:  R.  fr.  7.  1931.  Czapö  u. 
Wollek:  Z.  K.  57.  1936. 

6)  Steinitz  u.  Weigert:  M.  K.  12.  1913.  Rohe  Milch  wird  bei  40°  durch  2,5  g 
Pegnin  oder  1  Teelöffel  Labessenz  ausgelabt,  die  Molke  durch  ein  Haarsieb  abgefiltert, 
zum  Sieder  erhitzt.  Dazu  kommen  4%  (bei  jüngeren  2%)  Mondamin  oder  Maismehl, 
die  vorher  mit  etwas  kalter  Molke  angerührt  werden.  Gut  verquirlen,  aufkochen, 
Zusatz  von  etwas  Zucker. 

7)  200  g  rohe  geschälte  Äpfel  werden  auf  Glasreibe  verrieben,  durch  ein  Haarsieb 
passiert  und  mit  2/3  Tee,  x/3  Ringerlösung  auf  800 — 4000  cc.  aufgefüllt.  In  dem  Maße, 
wie  die  Heilnahrung  an  Menge  ansteigt,  wird  die  Apfelsuppe  vermindert.  Bequemer 
in  der  Verwendung  und  nach  den  Mitteilungen  verschiedener  Kliniken  beim  Säugling 
besser  bekömmlich  ist  das  Trockenpulverpräparat  „Aplona“  der  Krause-Medico- 
Gesellschaft  München,  das  in  einer  Tagesmenge  von  20 — 40  g  in  5—10%  Lösung 
zunächst  in  8 — 10  kleinen  Mahlzeiten  zu  geben  ist.  Später  kann  das  Pulver  auch  der 
Heilnahrung  zugesetzt  werden. 
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Sehr  beliebt  ist  im  Volke  die  Schleimdiät,  die  mit  ihrem  grö!3eren  Nährwert  den 
Hungerzustand  mildert,  dabea  tin  schlechtes  Gärsubstrat  ist  und  vielleicht  durch  die 
in  ihr  enthaltenen  „Ergänzungsnährstoffe“  noch  andere  Vorteile  hat.  So  ist  sie  mit 
Saccharin  oder  wenig  Zucker  leicht  gesüßt,  als  Teil-  oder  Vollersatz  des  Tees  zweck¬ 
mäßig,  unter  der  Bedingung,  daß  dadurch  der  Übergang  zur  Vollernährung  mit  einer 
zweckmäßigen  Heilnahrung  nicht  verzögert  wird.  Diese  Gefahr  liegt  hier  näher  als 
sonst,  weil  namentlich  bei  jungen  Säuglingen  infolge  unvollständiger  Verdauung  der 
Stärke  die  erwartete  Festigung  der  Stühle  oft  ausbleibt  oder  weil  beim  Versuch,  Milch 
zuzugeben,  erneut  Durchfall  entstehen  kann(S.  304). 

In  der  modernen  Form  des  konzentrierten  Reisschleimes  (Bessau  S.  255) 
hat  diese  Methode  eine  große  Anhängerschaft. 

Heilnahrungen.  An  erster  Stelle  ist  die  Frauenmilch  zu  nennen,  deren 
voller  Heilwert  in  schweren  Fällen  allerdings  nur  bei  Anwendung  einer 
besonderen  Technik  zur  Geltung  gebracht  werden  kann  (S.  310).  Die  Richt¬ 
linien  für  die  Zusammensetzung  der  Kost  bei  künstlicher  Ernährung  lassen 
sich  in  fünf  Schlagworte  zusammen  fassen;  Fettarmut  wegen  der  von 
irgend  größerer  Fettzufuhr  zu  fürchtenden  Verschlimmerung,  teilweiser 
Ersatz  der  kristallinischen  Kohlehydrate  (Laktose,  Saccha¬ 
rose)  durch  kolloidale,  Anreicherung  mit  Kaseinkalzium, 
Säuerung  und  feinste  Verteilung  des  Kaseins1). 

Von  den  Kohlenhydraten  ist  der  Kochzucker,  falls  aus  Ersparnisgrün¬ 
den  oder  der  Süßung  halber  zeitweilig  nicht  ganz  von  ihm  abgesehen  wird, 
nur  gleichzeitig  mit  Mehl-  oder  Schleimabkochungen  zu  geben. 
Feiner  Grieß  und  Mondamin  stehen  in  dem  Ruf,  besonders  gut  zu  stopfen. 
Weizen-  und  Reismehl  sind  dem  Hafermehl  vorzuziehen  2).  Hier  ist  auch  das 
eigentliche  Feld  für  die  Dextrinmaltosepräparate  des  Handels  (Nähr¬ 
maltose,  Nährzucker,  Nutromalt).  Kaseinkalzium  wird  entweder  als 
Handelspräparat  (Larosan,  Plasmon,  Trikalkol,  neuerdings  das  leichter 
lösliche  Laktana)  in  der  Mischung  verkocht,  oder  man  gewinnt  es  durch 
Lab-  oder  Kalkfällung  frisch  und  bringt  es  zur  feinsten  Verteilung  (S.  254) 
Der  durch  Milchsäuregärung  ausgefällte  Quark  wirkt  als  Zusatz  für  sich 
allein  wegen  seines  geringen  Kalkgehaltes  nicht  zuverlässig 3) ;  will  man 
ihn  verwenden,  so  ist  der  Mischung  noch  Calc.  lacticum  oder  Kalk¬ 
wasser  zuzusetzen.  Die  Säuerung  nutzt  man  durch  Verwendung  von 
Sauermilchen  als  Grundlage  der  Mischung  in  Gestalt  von  Buttermilch, 
spontan  oder  mit  Milchsäure  gesäuerter  Vollmilch  (Marriott), 
Yoghurt,  Kefir4).  Die  Sauermilchen  erfüllen  gleichzeitig  die  Forderung 
der  feinen  Verteilung  des  Kaseins,  wie  das  auch  bei  Gebrauch  der  Kasein¬ 
pulver  und  der  Trockenmilchpulver  der  Fall  ist.  Dem  Wirkungsgrad  nach 
geordnet  sind  folgende  Nahrungen  brauchbar: 

1)  Gewöhnliche  Mischungen  wegen  der  besseren  Verdaulichkeit 
zweckmäßig  aus  Trockenmilchpulver  (S.  38)  hergestellt,  mit  Zusatz  von 
Mehl,  oder  Gries,  oder  Mondamin  mit  Dextrimaltose.  Koch¬ 
zucker  nur  zum  Süssen.  Wird,  wie  jetzt  vielfach  üblich,  nicht  mit  Verdün¬ 
nungen,  sondern  mit  Vollmilch  ernährt,  so  ist  abgesahnte  Milch  bezw.  halb¬ 
fette  Trockenmilch  zu  nehmen. 

2)  Mischungen  mit  Zusatz  von  2%  Kaseinkalziumpulver  — 
Plasmon,  Laktana,  Larosan,  nur  bei  Verdünnung  von  Drittel-  und  Halb¬ 
milch. 

ß  Begründung  siehe  S.  99  (Eiweiß  und  feine  Verteilung),  S.  225  (Fett),  S.  87  ff. 
•(  Kohlehydrate) . 

2)  Klotz:  E.  i.  M.  K.  8.  1912. 

3)  Asal-Falk:  J.  K.  100.  1922. 

4)  Peyser:  M.  K.  Orig.  11.  1912.  Siehe  auch  99. 
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3)  Mischungen  aus  saurer  Milch.  Buttermilch  und  Butter¬ 
milchtrockenpulver,  Milchsäurevollmilch  (abgerahmt!),  und 
Milchsäure  vollmilchpulver ,  Zitronensäure  Vollmilch  (S.  98). 

Hierher  gehört  auch  die  Eiweiß  milch1). 

Die  Eiweißmilch  2)  ist  eine  Sauermilch  mit  halbem  Molken-  und  einem  Drittel  Milch¬ 
zuckergehalt  bei  einem  dem  der  Vollmilch  gleichen  Gehalt  an  Kaseinkalcium  3)  in 
feinster  Verteilung4). 

Die  Herstellung  der  Nahrung  erfolgt  folgendermaßen:  1  Liter  roher  Vollmilch  wird 
mit  einem  Eßlöffel  Simons  Labessenz  versetzt  und  eine  halbe  Stunde  im  Wasserbad 
von  ca.  42°  C  stehen  gelassen,  sodann  in  häufig  gewechseltem  kalten  Wasser  abgekühlt. 
Den  entstandenen  Käseklumpen  gibt  man  in  ein  Säckchen  aus  Seihtuch  und  läßt  die 
Molke  ohne  Pressen  ablaufen.  Am  besten  verbringt  man  das  Säckchen  zunächst  einige 
Zeit  in  den  Eisschrank  und  hängt  es  dann  zum  Abtropfen  eine  Stunde  lang  auf.  Dann 
wird  der  Käse  unter  sanftem  Reiben  mittels  eines  Klöppels,  Löffels  oder  Pilzes  unter 
allmählicher  Zugabe  von  y2  Liter  Buttermilch  4  bis  5  mal  durch  ein  feinstes  Haarsieb 
durchgestrichen  (nicht  durchgedrückt!),  bis  eine  sehr  feine  Verteilung  erzielt  ist, 
und  schließlich  mit  Wasser  auf  1  Liter  aufgefüllt.  Behufs  Sterilisation  wird  das  Ganze 
kurze  Zeit  aufgekocht;  die  hierbei  drohende  Gefahr  der  Klumpung  ist  nur  vermeidbar, 
wenn  während  der  ganzen  Zeit  der  Erwärmung  die  Flüssigkeit  stark 
geschlagen  wird.  Hierzu  eignen  sich  sehr  gut  die  in  der  Küche  bekannten  Schaum¬ 
schläger.  Die  notwendigen  Kohlenhydratzusätze  werden,  in  wenig  heißem  Wasser 
gelöst,  schon  während  der  Sterilisation  beigegeben,  oder  auch  später  der  einzelnen 
Mahlzeit  zugesetzt.  Beim  Anwärmen  der  Einzelmahlzeit  ist  stärkeres  Erhitzen  zu 
vermeiden. 

Statt  der  Labessenz  wird  in  meiner  Anstalt  seit  Jahren  das  billige  Chlorkalzium 
verwendet  (auf  1  Liter  Milch  10  ccm  einer  20%igen  Lösung  von  Calc.  chloiat.  crystall.). 
Die  Fällung  erfolgt  erst  beim  Kochen.  Moll 5)  läßt  1  Liter  Milch  mit  y2  Liter  Wasser 
und  4  g  Calc.  lactic.  aufkochen6). 

Unbedingte  Voraussetzung  für  die  Brauchbarkeit  der  Nahrung  ist 
die  feinste  Verteilung  des  Käses.  Bei  einem  grobklumpigen  Erzeugnis  bleibt 
die  gute  Wirkung  völlig  aus.  Das  Gerinnsel  muß  so  fein  sein,  daß  die  Mischung  beim 
Umschütteln  wie  unbehandelte  Milch  aussieht,  und  am  Glase  nur  allerfeinste  Flöckchen 
haften.  Das  Fett  darf  nicht  aufrahmen. 

Die  Herstellung  einer  Eiweißmilch  von  der  erforderlichen  Beschaffenheit  macht  in 
der  Praxis  gewisse  Schwierigkeiten,  und  es  sind  mir  eine  ganze  Anzahl  unangenehmer 
Wirkungen,  wie  z.  B.  Erbrechen,  und  viele  Mißerfolge  bekannt  geworden,  die  lediglich 
auf  der  schlechten  Zubereitung  der  Nahrung  beruhten.  Nicht  immer  liegt  die  Schuld 
dabei  an  der  Bearbeitung  der  Milch,  sondern  es  gibt  Milchsorten,  die  sich  trotz  aller 
Mühe  nicht  in  die  geeignete  Form  bringen  lassen,  sei  es,  daß  die  Labung  nicht  recht 
gelingt,  sei  es,  daß  der  Käse  so  zähe  ist,  daß  er  sich  nicht  verteilen  läßt.  Unter  diesen 
Umständen  erschien  es  geraten,  für  den  Praktiker  ein  fabrikmäßig  hergestelltes  Dauer- 


4)  Gelegentlich  ist  behauptet  worden,  daß  die  Eiweißmilch  nur  für  ältere  Säuglinge 
geeignet,  für  jüngere  aber  zu  widerraten  sei.  Nach  allgemeiner  Erfahrung  ist  das  ganz 
unbegründet;  manche  Pädiater  verwenden  sie  sogar  mit  Vorliebe  bei  Frühgeborenen. 

2)  Finkeistein  u.  L.  F.  Meyer:  B.  kl.  W.  Nr.  25.  1910.  J.  K.  71.  M.  m.  W. 
Nr.  7.  1911. 

3)  Die  Eiweißmilch  ist  keine  besonders  eiweißreiche  Nahrung,  wie  ihr  gelegentlich 
nachgesagt  wurde.  Eiweißreich  ist  sie  nur  im  Verhältnis  zum  Molken-  und  Milchzucker¬ 
gehalt,  absolut  betrachtet  ist  ihr  Eiweißgehalt  etwas  geringer  als  der  Vollmilch. 

4)  Hierauf  und  auf  der  Reduktion  der  Molke  beruht  meiner  Meinung  nach  die 
Wirkung  (s.  Z.  K.  49  u.  50.  1925/26. 

5)  W.  m.  W.  Nr.  21.  1922. 

6)  Ein  anderes  Verfahren  geben  Kern  und  E.  Müller  (B.  kl.  W.  Nr.  48.  1913)  an. 
Ein  Liter  gewöhnlicher  Buttermilch  wird  mit  einem  later  Wasser  gemischt,  unter 
Rühren  kurz  aufgekocht  und  nach  dem  Kochen  mit  Wasser  wieder  auf  2  Liter  auf- 
gefüllt.  Dann  stellt  man  das  Ganze  beiseite  und  läßt  das  Kasein  absitzen.  Nach  unge¬ 
fähr  30  Minuten  hat  sich  eine  genügend  klare  Molke  gebildet,  von  der  nun  mit  dem 
Schöpflöffel  1125  g  abgenommen  werden.  Der  zurückbleibende  Molkenrest  mit  dem 
Kaseinsatz  wird  (um  den  normalen  Fettgehalt  zu  erhalten)  mit  125  g  20%  gekochter 
Sahne  auf  ein  Liter  aufgefüllt.  Das  Säurecasein  der  Buttermilch  ist  weniger  kalkreich 
als  das  durch  Lab  oder  Kalksalze  gefällte.  Dadurch  unterscheidet  sich  die  so  bereitete 
Eiweißmilch  von  der  ursprünglichen  und  zwar  unserer  Meinung  nach  zu  ihrem  Nachteil. 
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präparat1)  zur  Verfügung  zu  halten,  das  gegenüber  den  großen  Schwankungen  der 
selbstbereiteten  Nahrung  auch  den  Vorteil  gleichmäßiger  Zusammensetzung  besitzt. 
Danach  ist  die  Zusammensetzung  der  Eiweiß  milch 2)  die  folgende:  Kasein 
2,7 — 3,0%,  Fett  2,2%,  Molkensalze  0,5%,  Milchzucker  1,4%  =  ca.  400  Kalorien. 

Die  Eiweißmilch  enthält  weniger  als  2%  Kohlehydrate  als  Laktose;  ohne  weitere 
Kohlehydratzusätze  verabreicht,  hat  sie  deswegen  alle  Gefahren  des  Kohlehy¬ 
dratmangels  (S.  84  und  Abb.  66).  Sie  bedarf  also  von  Anfang  an  der  Komple- 
tierung  durch  Beigabe  dieses  unentbehrlichen  Nährstof f es  in  der  Menge 
von  5%.  Die  zuerst  kleinen  Nahrungsmengen  sollen  schnell  ohne  Rücksicht  auf 
die  Beschaffenheit  der  Stühle  bis  180 — 200  g  pro  Kilo  Körpergewicht  gesteigert 
werden.  Der  Mehrbedarf  älterer  zurückgebliebener  Kinder  ist  dabei  wohl  zu  berück¬ 
sichtigen.  Niemals  braucht  indessen  das  Maximum  von  1000  g  überschritten  zu  werden. 
Kommt  es  dabei  nach  einiger  Zeit  nicht  zur  Gewichtszunahme,  so  wird  nach  den  für 
die  dystrophischen  Zustände  geltenden  Regeln  verfahren.  Mit  den  Kohlenhydraten 
muß  man  gelegentlich  bis  auf  7  und  10%  und  darüber  binaufgehen.  Jenseits  des 
6.  Monats  wird  die  übliche  Zukost  erforderlich. 

Als  Kohlehydrat zusatz  eignen  sich  namentlich  die  verschiedenen  Dextrimal- 
tosen;  der  Billigkeit  wegen  kann  zu  gleichen  Teilen  auch  gewöhnlicher  Zucker  gegeben 
werden.  Am  besten  ist  die  Verwendung  von  Zucker  mit  Mehl,  insbesondere  mit 
feinstem  Gries,  wobei  der  Gehalt  des  Vollkorns  an  Vitaminen  bezw.  Ergänzungs¬ 
nährstoffen  von  Bedeutung  sein  dürfte. 

Sehr  günstig  beurteilt  werden  die  Erfolge  der  kombinierten  Behandlung 
mit  Eiweißmich  und  konzentriertem  Reisschleim  (Bessau)3).  Auch  ich 
habe  mit  ihr  gute  Erfahrungen.  Nur  muß  ich  die  Einschränkung  machen, 
daß  Säuglinge  der  ersten  3  Lebensmonate  nicht  selten  durch  die  großen 
Schleimmengen  saure  kleistrige,  stark  amylumhaltige  Stühle  bekommen, 
die  erst  nach  starker  Einschränkung  der  Konzentration  verschwinden. 

Die  Herstellung  des  Reisschleimes  erfolgt  nach  12stündiger  Wässerung  der 
Körner  durch  2 — 3  ständiges  Kochen  der  10%  Aufschwemmung  unter  Nachfüllen  der 
verdampften  Flüssigkeit  bis  zum  Zerfall :  Danach  Durchtreiben  durch  Passiermaschine 
und  Haarsieb.  Der  Schleim  wird  beim  Stehen  fester,  kann  aber  noch  ein  mittelweites 
Saugloch  passieren.  Unter  Umständen  muß  man  auf  7 — 8%  heruntergehen.  Der 
Kaloriengehalt  ist  mit  40  auf  Hundert  anzurechnen.  Die  zeitraubende  Selbstbereitung 
wird  durch  Verwendung  des  Trockenreisschleimpulvers4)  erspart. 

Von  dem  mit  Saccharin  oder  etwas  Zucker  leicht  gesüßten  Schleim  kann  das  Kind 
nach  der  Teepause  beliebige  Mengen  trinken.  Am  2.  Tage  wird  3%,  am  3.  Tage  5% 
Dextrimaltose  zugesetzt,  die  vorher  unter  Aufkochen  in  möglichst  wenig  Wasser  gelöst 
wird.  Vom  3.  oder  4.  Tage  an  wird  dann  Eiweißmilch  in  steigenden  Mengen  beigegeben, 
entweder  durch  Vermischung  der  Konserve  oder  des  Pulvers  mit  dem  Reisschleim,  oder 
alternierend  Reisschleim  und  konzentrierte  Eiweißmilch  (Verdünnung  nur  auf  150 — 
200%  statt  300%  bezw.  entsprechende  Mengen  des  Pulvers).  Statt  Eiweißmilch  wird 
auch  Buttermilch  empfohlen,  die  aber  wegen  des  Nachteils  höherer  Säuregrade  nicht 
konzentriert  sein  darf;  also  Vermischung  der  kondensierten  Konserve  (S.  97)  mit 
2  Teilen  Reisschleim  oder  Zugabe  von  Buttermilchpulver  in  den.  auch  sonst  vorge¬ 
schriebenen  Mengen. 

Bei  der  Auswahl  zwischen  diesen  Nahrungen  ist  das  Alter  und  die  Vor¬ 
geschichte  des  Kranken  zusammen  mit  der  Schwere  der  Störung  maßgebend. 
Für  mittelschwere  Durchfälle  bis  dahin  gut  gedeihender  Säuglinge  genügen 
oft  die  Mischungen  1 — 2,  sonst  sind  die  unter  3  angeführten  indiziert,  von 
denen  abgerahmte  Milchsäuremilch,  Eiweißmilch  und  die  Kombination  von 
konzentriertem  Reisschleim  mit  Eiweiß-  oder  Buttermilch  als  die  verläß¬ 
lichsten  anzusehen  sind5). 

1)  Toepfertrockenmilchwerke  Böhlen  bei  Leipzig  Büchsen  mit  400  g,  mit  2  feilen 
Wasser  zu  verdünnen.  Gute  Trockeneiweißmilchpulver  werden  in  U.S.A.  hergestellt. 

2)  Pelka:  Z.  K.  2.  1911. 

3)  D.  m.  W.  Nr.  18  u.  27.  1925. 

4)  Toepfers  Trockenmilchwerke,  Böhlen  bei  Leipzig. 

5)  Moll  und  Stransky  (J.  K.  100.  1923)  empfehlen  schon  vom  dritten  Monat  an 
eine  milch  lose  (Pudding-)  Diät,  wenn  milchhaltige  Nahrungen  einschließlich  der 
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Die  besten  Aussichten  bietet  die  Frauenmilch,  und  namentlich  bei  Säug¬ 
lingen  des  ersten  Vierteljahres  und  bei  Komplikationen  mit  Infekten  dürfte 
der  Verzicht  auf  sie  die  Prognose  entschieden  verschlechtern.  Aber  anderer¬ 
seits  bringt  ihre  besondere  Zusammensetzung  die  Möglichkeit  einer  Schädi¬ 
gung  im  Behandlungsbeginn  mit  sich  und  bedingt  unter  Umständen  später¬ 
hin  einen  schleppenden  Verlauf  der  Reparation  (s.  S.  265  und  310).  Nur 
in  der  Hand  des  wirklich  Sachverständigen  und  in  Verbindung  mit  weiteren 
Verordnungen,  die  die  erwähnten  Mängel  beheben,  wird  deshalb  die  natür¬ 
liche  Nahrung  den  Erwartungen  entsprechen,  die  an  sie  gestellt  werden. 

Sonstiges.  Andere  als  diätetische  Maßnahmen  sind  bei  den  leichten  und 
mittelschweren  Formen  gewöhnlich  nicht  erforderlich  x) ;  im  Gegenfall  finden 
die  bei  schweren  Fällen  nützlichen  Methoden  Anwendung,  während  bei 
Fortdauer  der  Diarrhoe  nach  glücklich  erreichter  Auffüllung  mit  Wasser 
die  bei  den  mit  Durchfall  einhergehenden  Dystrophien  besprochenen  Vor¬ 
schriften  in  Betracht  kommen.  Nur  Eines  soll  schon  hier  hervorgehoben 
werden,  nämlich  die  Notwendigkeit,  die  Bekleidung  und  die  Umge¬ 
bungstemperatur  des  dranken  Kindes  so  einzurichten,  daß  die 
zur  Wasserretention  so  wichtige  Perspirationssenkung  be¬ 
günstigt  wird.  Es  ist  sehr  wohl  denkbar,  daß  der  schwerere  Verlauf  der 
Durchfallskrankheiten  in  der  Hitze  mit  der  Vernachlässigung  oder  Uner¬ 
füllbarkeit  dieser  Forderung  in  Beziehung  steht. 

2.  Schwere  Formen  und  Intoxikationen. 

Schwer  erscheinen  alle  Formen  mit  hochgradigen  Wasserverlusten,  aber 
es  gibt  da  große  Unterschiede.  Manche  reagieren  prompt  auf  die  angezeigte 
Behandlung  trotz  anfänglich  beängstigender  Erscheinungen;  es  sind  die¬ 
jenigen,  die  als  rein  alimentär  oder  als  sekundär  alimentär  in  Anschluß  an 
primäre  Infektionen  leichter  Art  gedeutet  werden  dürfen.  Andere,  dem  an¬ 
fänglichen  Symptombild  nach  von  dieser  Gruppe  scheinbar  nicht  unter¬ 
schiedene,  erweisen  sich  den  therapeutischen  Bemühungen  viel  weniger  zu¬ 
gängig;  es  sind  die  durch  schwere  Infektionen  bedingten,  darunter  besonders 
auch  die  mit  okkulter  Mastoiditis  zusammenhängenden  (s.  Kapitel  Ohren¬ 
erkrankungen).  Sehr  ernst  zu  nehmen  sind  alle  akuten  Gewichtsstürze  bei 
Atrophikern.  Das  Gleiche  gilt  für  die  eigentlichen  ,, Brechdurchfälle“,  in 
denen  das  Erbrechen  im  Vordergrund  steht. 

Das  Schema  für  die  Behandlung  ist  grundsätzlich  dasselbe,  wie  für  die 
leichten  Fälle,  in  vielen  Einzelheiten  sind  jedoch  Abweichungen  nötig. 

Die  Flüssigkeitszufuhr  soll  reichlich  sein,  mindestens  200  cc  pro  Kilo 
Körpergewicht.  Was  per  os  gegeben  und  behalten  wird,  ist  mehr  wert  als 
alles  andere.  Gegen  die  NaClhaltigen  Fösungen  bestehen  die  oben  angeführten 
Einwände;  nur  bei  starkem  Brechen  sind  sie  am  Platz,  aber  auch  da  nur  in 


Eiweißmilch  versagen.  80  g  gepulvertes  Keksmehl  werden  mit  1  g  Kochsalz  und  1  y2  g 
Speisesoda  in  200  ccm  Wasser  verrührt,  ein  mit  40  g  Zucker  versetztes  Eigelb  zuge¬ 
geben,  das  Eiklar  zu  Schnee  geschlagen  und  mit  dem  obigen  Gemisch  verrührt.  Das 
Ganze  wird  dann  in  eine  mit  Butter  gut  gefettete  und  mit  Keksmehl  ausgestäubte 
Form  gebracht  und  im  Wasserbad  %  Stunde  erhitzt.  100  g  Pudding  enthalten  150-160 
Kalorien,  entsprechend  1/4  Liter  guter  Vollmilch.  Die  Nahrung  wird  mit  Tee  oder 
Molke  zu  gleichen  Teilen  vermischt.  Ein  Reispudding  wird  hergestellt  durch  Verrühren 
von  70  g  weichgekochtem  und  paniertem  Reis  in  250  Wasser,  Zugabe  einer  Verrührung 
eines  Eigelbes  mit  20  Butter,  50  Zucker,  1  g  Kochsalz  und  Y2  g  Speisesoda,  Verrühren, 
Zugabe  des  Eierschnees  und  Kochen  wie  oben, 
ß  Über  Medikamente,  siehe  S.  260  u.  303. 
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Verdünnung.  Ringer  und  15%  Zuckerlösung  zu  gleichen  Teilen 
sind  am  geeignetsten,  stärkere  Gewichtsverluste  zu  vermeiden,  ohne  Oedeme 
zu  machen  x).  Größere  Einzelgaben  reizen  oft  mehr  zum  Brechen  als  kleine; 
manchmal  hat  man  erst  mit  eisgekühlten  Gaben  von  10 — -15  ccm  alle  20 — 30 
Minuten  einen  gewissen  Erfolg.  So  ist  man  meist  gezwungen,  den  Wasser¬ 
bedarf  auf  parenteralem  Wege  zu  ergänzen. 

Als  Infusionsflüssigkeiten  werden  5 — 6%  Dextrose- oder  5%  Kalorose- 
(Invertzucker)lösungen 2)  allein  oder  besser3)  mit  Ringerlösung  zu 
gleichen  Teilen  verwendet.  Marriott  empfihlt  zu  Anfang  zwecks  Bekämp¬ 
fung  der  Azidose  eine  gepufferte  Milchsäurelösung  (Acid.  lact.  (75%)  15.0, 
Solut.  Natr.  hydroxyd.  (10%),  20,0  Aquae  ad  1000)  bezw.  1/6  normal  Na¬ 
triumlaktatlösung,  60  cc  pro  Kilo  Körpergewicht,  davon  ein  Drittel  intra¬ 
venös,  zwei  Drittel  subkutan  oder  intraperitoneal,  später  eine  leicht  hypoto¬ 
nische  Mischung  dieser  Lösung  mit  Ringer.  Die  Injektionen  sind  in  6  bis 
24 ständigen  Pausen  zu  wiederholen,  bis  die  Diurese  steigt  und  das  Allge¬ 
meinbefinden  sich  bessert. 

Die  subkutane  Infusion  ist  schmerzhaft,  so  lange  die  Hautspannung  noch  stark 
ist.  Die  Resorption  erfolgt  oft  auffallend  langsam.  Skleremartige  Hautveränderungen, 
petecchiale  Blutungen  und  Hautnekrosen  können  auftreten.  Viele  ziehen  deshalb 
die  intraperitoneale  Infusion  4)  vor.  Sie  wird  mit  kurz  abgeschliffener  Kanüle,  Schlauch 
und  Spritze  durch  Einstich  in  der  Mittellinie  gleich  unterhalb  des  Nabels  oder  an 
der  Grenze  zwischen  äußerem  und  mittlerem  Drittel  der  Linie  Nabel-Spina  anterior 
superior  auf  der  linken  Seite  mit  möglichst  flach  gerichteter  Nadel  ausgeführt.  Das 
Kind  ist  dabei  mit  gestreckten  Armen  und  Beinen  gut  zu  fixieren.  Wenn  nötig 
zur  Beruhigung  vorher  Luminalinjektion.  Vorsicht  bei  Meteorismus,  der  oft  nach 
vorheriger  Hypophysineinspritzung  schwindet.  Empfehlenswert  ist  eine  Kombi¬ 
nation  von  Ringer  mit  der  oben  angegebenen  Lösung  von  Natriumlactat  zu  gleichen 
Teilen  (Marriott).  Dextroselösungen  machen  oft  Meteorismus  und  leichte  peritoneale 
Reizerscheinungen,  wie  ich  das  auch  autoptisch  bestätigen  konnte.  Auch  Peritonitis 
ist  als  Folge  beobachtet  worden5).  Deswegen  und  wegen  langsamer  Resorption  und 
Bildung  retroperitonealer  Oedeme  6)  wird  von  Manchen  die  Indikation  dieser  Art 
der  Flüssigkeitszufuhr  sehr  eingeschränkt. 

Intravenöse  Infusionen  von  Dextroselösungen  sind  schon  seit  langem  im  Ge¬ 
brauch.  Neuerdings  sind  sie  in  Form  der  Dauertropfinfusion  zur  Methode  ent¬ 
wickeltworden  (Karelitz)  7).  Unter  Immobilisierung  eines  Armes  auf  einer  Schiene 
werden  in  eine  freigelegte  Vene  zuerst  innerhalb  20 — 30  Minuten  100 — 250  cc  (20— 33  cc 
pro  Kg.  Körpergewicht)  infundiert,  danach  tropfenweise  pro  Tag  etwa  130  cc  pro  Kg. 
Die  Gesamtmenge  (Infusion  plus  orale  Zufuhr)  soll  1000  cc  nicht  übersteigen.  Das  ward 
fortgesetzt,  bis  das  Kind  entgiftet  ist  und  das  Erbrechen  aufgehört  hart ;  diese  Zeit  kann 
zwischen  9  und  240  Stunden  variieren.  Karelitz  verwendet  Ringerlösung  mit  5% 


Ü  Vollmer  u.  Burghard:  Z.  K.  49.  1930. 

2)  Über  6%  Lösungen  können  bei  schwer  geschädigten  Kindern  einen  ,,Glykose- 
shock“  (Talbot)  machen,  der  sich  bei  leichtem  Grade  nur  als  kurzdauernder  Kollaps, 
in  schweren  als  ein  bis  24  Stunden  langes  Kranksein  mit  Kollaps,  hohem  Fieber  und 
Krämpfen  äußern  kann.  Auch  skleremartige  Hautveränderungen  kommen  vor.  Zur 
Erklärung  wird  an  eine  Beziehung  zu  dem  bei  diesen  Kindern  gestörten  Kohlehydrat¬ 
stoffwechsel  in  der  Leber  gedacht;  näher  hegt  wohl  die  Vermutung,  daß  diese  konzen¬ 
trierten  Lösungen  eine  empfindliche  Störung  des  vorher  schon  labilen  Wasserhaushaltes 
hervorrufen,  die  in  ähnlicher  Weise  zu  Fieber,  Kollaps  und  Krämpfen  führt,  wie  es 
unter  gleichen  Voraussetzungen  eine  hypertonische  NaCllösung  tun  würde. 

3)  Bei  Dextrose  allein  kann  bereits  während  der  Infusion  Somnolenz  auftreten,  die 
wahrscheinlich  hypochloraemischen  Ursprungs  ist  (B.  Epstein  u.  Sack:  J.  K.  149. 
1937).  Das  ist  namentlich  bei  Kindern  zu  befürchten,  bei  denen  der  Zustand  mit 
heftigem  Erbrechen  einhergeht. 

4)  Weinberg:  Z.  K.  29.  1921.  Backes:  M.  m.  W.  Nr.  34.  1921.  Denzer  u.  An¬ 
derson:  Am.  J.  d.  ch.  21.  1921.  Grulee:  ibid.  36.  1928. 

5)  Tezner  u.  Ebel:  M.  K.  33.  1926. 

6)  Rosenbaum:  M.  K.  28.  1924 

7j  Am.  J.  d.  ch.  42.  1931.  R.  fr.  9.  1933. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Dextrose  oder  reine  Dextrose,  Marriott  eine  Mischung  von  Dextrose-  und  Ringer¬ 
lösung  zu  gleichen  Teilen.  Karelitz  hatte  bei  diesem  Verfahren  14,6%  Mortalität 
gegenuüber  64%  vorher.  Andere  Beobachter  äußern  sich  weniger  befriedigt 1).  Sicher¬ 
lich  können  örtliche  und  zeitliche  Unterschiede  des  Materials  bei  den  Heilergebnissen 
eine  große  Rolle  spielen;  dennoch  dürfte  diese  Methode  die  beste  sein. 

Die  Frage,  wie  viel  mit  den  Infusionen  genützt  wird,  verdient  meines  Erachtens 
noch  eine  eigene  kritische  Bearbeitung,  namentlich  auch  soweit  jene  toxischen  Fälle  in 
Betracht  kommen,  die  ohne  oder  bei  geringen  Durchfällen  entstehen,  allein  auf  Grund 
der  Unfähigkeit  des  Organismus,  das  angebotene  Wasser  festzuhalten.  Bei  diesen 
Kranken  köunen  die  toxischen,  Symptome  verschwinden,  auch  wenn  die  fallende 
Gewichtskurve  anzeigt,  daß  immer  noch  Wasser  verloren  geht  2).  So  wäre  denkbar,  daß 
das  infundierte  Wasser  einfach  den  Körper  durchläuft,  ohne  andere  Wirkung  zu  haben, 
als  eine  bessere  Füllung  des  Gefäßsystems.  Fraglich  ist  auch,  wie  weit  der  Zucker 
verwertet  wird,  da  im  toxischen  Zustand  derKohlehydra.tstoffwechsel  geschädigt  ist  3) 

Die  Hungerpause  ist  in  allen  Fällen  nötig  und  soll  wenigstens  24  Stunden 
dauern;  wie  weit  sie  darüber  hinaus  zu  verlängern  ist,  wenn  die  toxischen 
Erscheinungen  nur  langsam  nachlassen,  darüber  herrscht  keine  Einig¬ 
keit.  Manche  Pädiater  raten  in  diesen  Fällen  3,  4,  5  Tagen  zu  warten,  auch 
Karelitz  hält  für  so  lange  und  länger  die  intravenöse  Flüssigkeitszufuhr 
allein  für  zulässig.  Ein  Autor,  der  allerdings  nicht  nur  das  Verschwinden  der 
Intoxikationssymptome,  sondern  auch  das  Aufhören  der  Diarrhoen  verlangt, 
gibt  bis  12  Tage  nichts  als  Wasser.  Man  stelle  sich  vor,  was  aus  einem  Hydro- 
labilen  oder  einen  Atrophiker  wird,  wenn  ihm  das  geschieht !  Ich  selbst  habe 
in  früheren  Jahrzehnten  ebenfalls  die  Wasserdiät  über  lange  Zeit  durchge¬ 
führt,  bin  aber  allmählich  zu  folgenden  Ansichten  gelangt: 

Zwei  oder  drei  Tage  mag  man  ab  warten,  ob  nicht  doch  kritische  Ent¬ 
giftung  erfolgt,  was  glücklicherweise  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  statt 
hat.  Die  schwierigen  Fragen  beginnen  erst  mit  den  Rückfällen.  Unter  Tee 
vollzieht  sich  die  Entgiftung  in  gewohnter  Weise  und  die  Erholung  schreitet 
bis  zum  Gewichtsstillstand  vor,  bei  weiteren  Nahrungszulagen  aber  kommt 
es  wiederum  zur  Abnahme,  zum  Verfall  und  zu  anderen  Symptomen  der 
Intoxikation.  Ereignet  sich  das  bei  bereits  verhältnismäßig  reichlichen  Nah¬ 
rungsmengen,  so  kann  durch  erneute  kurze  Teepause  und  vorsichtige  Zulagen 
Besserung  eintreten;  erfolt  es  aber  schon  wenige  Tage  nach  dem  ersten 
Anfall  bei  noch  durchaus  ungenügender  Ernährung,  so  ist  die  Lage  viel 
ernster.  Entweder  ist  ein  komplizierender  Infekt  im  Spiele,  oder  die  mangel¬ 
hafte  Fähigkeit  zur  Erholung  zeigt  die  Gegenwart  einer  schweren,  als 
Dekomposition  anzusprechenden  Toleranzschwäche  an,  und  unter  diesen 
Umständen  ist  zu  befürchten,  daß  eine  erneute  Hungerkur  tödlich  enden 
wird.  Erfahrungsgemäß  sind  solche  Kinder  nur  ausnahmsweise  zu  retten. 

Nicht  so  leicht,  wie  für  die  durch  Nahrungsentziehung  entgifteten  Fälle, 
sind  Regeln  zu  geben  für  das  Vorgehen  bei  Fortdauer  des  Gewichtssturzes  und 
unvollkommener  oder  ausbleibender  Entgiftung,  wie  das  bei  der  Intoxikation 
hydrolabiler  und  dekomponierter  Kinder  und  bei  der  Intoxikation  im  Verlauf 
schwerer  Infekte  vorkommt.  Für  alle  diese  Fälle  gilt,  daß  sie  mit  wenigen 
Ausnahmen  zugrunde  gehen,  wenn  man  die  Hungerdiät  weiter 
fortsetzt,  in  der  Meinung,  daß  die  Entgiftung  schließlich 
doch  noch  kommen  werde.  Man  muß  unbedingt  ernähren;  denn 
nur  so  kann  man  hoffen,  den  Gewichtssturz  zu  hemmen  und  damit  die 
Vorbedingungen  zur  Überwindung  des  toxischen  Zustandes  zu  schaffen. 


M  Schmiedeberg:  M.  K.  60.  193! .  Grube:  ibid.  61.  1935. 

2)  Siehe  Bratusch -Marrain:  Arch.  K.  78.  1926.  Orgler:  J.  K.  135.  1932. 

3)  Siehe  Tisdal,  Drake,  Brown:  Am.  J.  d.  ch.  30.  1925.  Eivin  u.  jolkwer: 
R.  fr.  11.  1935. 
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Es  hei!3t  demnach,  die  Nährflüssigkeit  bzw.  die  Nahrungsmengen  stufen¬ 
weise  ebenso  steigern,  wie  bei  kritischer  Entgiftung;  im  Hinblick  auf  die 
Gefahren  weiterer  Wasserverarmung  ist  sogar  ein  schnelleres  Vorgehen  rat¬ 
sam  (Abb.  73).  Kommt  es  dabei  zu  Gewichtsstillstand,  so  warte  man  nach 
Erreichung  eines  Kostmaßes,  das  den  Erhaltungsbedarf  sicher  deckt  oderein 
wenig  überhöht,  unter  weiterer  Wasserbeigabe  ab  (ca.  70  Kalorien  pro  Kilo), 
bis  die  Besserung  des  Koma  Zulagen  gestattet.  Erst  seitdem  wir  in  dieser  Weise 
handeln,  haben  wir  bessere  Resultate  zu  verzeichnen,  als  früher  bei  fortge¬ 
setztem  Hunger  (Abb.  74). 

8  wöchiger,  schwächlicher 
Knabe  erkrankt  im  Anschluß  an 
Grippe  mit  Gewichtssturz  und 
typischen  Intoxikationserscheinun¬ 
gen.  Nach  Herabsetzung  der 
Nahrung  Gewichtsstillstand, 
aber  keine  Entgiftung.  Trotz¬ 
dem  Steigerung  auf  400  g  Eiweiß¬ 
milch  mit  3%  Zucker  =  ca.  50  Ka- 
lorienbzw.  130gpro  Kilo.  Während¬ 
dessen  ganz  allmähliche  Entgif¬ 
tung.  Jetzt  weitere  Zulagen  und 
schnelle  Erholung. 

Ist  hingegen  der  Gewichts¬ 
sturz  nicht  aufzuhalten,  so  ist 
die  Lage  außerordentlich  ernst. 

Denn  leider  steht  hier  nur  das 
eine  mit  Bestimmtheit  fest, 
daß  unter  fortgesetztem  Hun- 
gerder  Tod  sicher  ist;  wie  man 
es  aber  machensoll,  um  diese 
Kinder  zu  ernähren,  ist  schwer 
zu  sagen.  Vielleicht  ist  am 
meisten  mit  entfetteter  Frauen¬ 
milch  zu  erreichen  (S.  266). 

Bluttransfusionen1).^  dieser 
Lage  kann  man  wohl  an  Blut¬ 
transfusionen  denken,  deren 
Indikation  allerdings  kaum  in 
überzeugenderWeise  begründet 
werden  kann.  Sie  werden  von 
manchen  sehr  geschätzt  und 
sind  in  einigen  Kliniken  ein 
obligater  Anteil  der  Behand¬ 
lung;  andere  handeln  und  ur¬ 
teilen  zurückhaltender.  Ich 
selbst  habe  bei  meinen  freilich 
nicht  sehr  zahlreichen  Fällen 

noch  nicht  den  Eindruck  gewinnen  können,  daß  durch  sie  die  Prognose 
wesentlich  gebessert  wird.  Die  Blutmenge  soll  20—25  cc  pro  Kilo  Körper¬ 
gewicht  betragen.  Im  Allgemeinen  wird  erst  12 — 24  Stunden  nach  vorheriger 
reichlicher  Versorgung  mit  Flüssigkeit  transfundiert,  da  im  Stadium  der 
Anhydraemie  weitere  Bluteindickung  und  Exazerbation  aller  Symptome  zu 
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Abb.  73.  Hydrolabiler  Säugling.  Toxikose  in  An¬ 
schluß  an  Phlegmone  mit  lang  hingezogenem 
Gewichtssturz,  durch  schnelle  Nahrungssteige¬ 
rung  zum  Stehen  gebracht. 


l)  Lit.  bei  Francotte:  R.  fr.  5.  1927. 
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befürchten  ist,  während  Karelitz  sofort  nach  der  Einlieferung  der  Kinder 
eingreift.  Der  Sinus  ist  als  Ort  der  Injektion  nicht  mehr  gebräuchlich,  weil 
das  Gehirn  gefährdet  ist:  statt  seiner  kommt  eine  peripherische  Vene  in 
Betracht.  Eine  einfache  Methode  mit  sehr  kleiner  Incision  zur  Injektion  in 
die  Saphena  ist  neuerdings  von  Spivek1)  angegeben  worden. 

Ernährung. Zuerst  sollen  die  Nahrungsmengen  sehr  klein  und  die  Zahl 
der  Mahlzeiten  soll  groß  sein.  Ich  beginne  gewöhnlich  mit  10  X  10  bis 
10  x  30  cc.  je  nach  Alter  und  Gewicht,  später  werden  die  Mengen  größer 

und  die  Zahl  der  Mahlzeiten  kleiner.  Die 
Flüssigkeitszufuhr  wird  währenddessen  in 
abfallender  Menge  fortgesetzt.  Von  Heilnah¬ 
rungen  ist  die  Frauenmilch  wegen  ihres 
hohen,  hier  besonders  zu  fürchtenden  Fett¬ 
gehaltes  sehr  vorsichtig  zu  dosieren  oder  in 
der  ersten  Zeit  nur  entfettet  zu  geben  (S.  266) ; 
zudem  ist  sie  ihres  geringeren  Salzgehaltes 
wegen  zum  Ausgleich  der  Wasserverluste 
wenig  geeignet.  Befriedigender  ist  sie  in 
Kombination  mit  Molkensuppe  (S.  252) 
oder  Buttermilch  mit  Mehlzusatz. 
Diese  beiden  scheinen  mir  auch  als  Anfangs¬ 
nahrung  bei  Flaschenernährung  am 
empfehlenswertesten  zur  Herbeiführung  von 
Gewichtsstillstand;  später  werden  sie  schließ¬ 
lich  mit  einer  Heilnahrung  der  Gruppe  3  kom¬ 
biniert  und  durch  sie  ersetzt.  Karelitz 
meint,  daß  die  gewöhnlichen  Milchmischun¬ 
gen  genügen,  wenn  man  die  Kinder  bei  Trop- 
infusion  3,  4  und  mehr  Tage  bis  zur  völligen 
Entgiftung  hat  hungern  lassen,  was  bedeu¬ 
ten  würde,  daß  die  bisherigen  Bemühungen 
um  die  Verbesserung  der  diätetischen  Thera¬ 
pie  überflüssig  waren. 

Behandlung  des  Erbrechens.  Das  schwerste 
Hindernis  für  die  Beseitigung  der  Hydrostase 
und  für  die  Entgiftung  ist  das  Erbrechen.  Da 
es  ein  Symptom  der  Exsikkation  darstellt,  ist 
das  Heil  in  erster  Linie  von  der  parenteralen 
Wasserversorgung  zu  erhoffen.  Im  übrigen 
sind  Magenspülungen  zu  versuchen,  die 
manchmal  Erfolg  haben  aber  häufiger  versagen.  Auch  an  Duodenalson¬ 
dierung  kann  gedacht  werden2).  Zuweilen  wird  die  Flüssigkeit  behalten, 
wenn  sie  alle  15 — 20  Minuten  eiskalt  in  der  Menge  von  10 — 15  cc.  darge¬ 
reicht  wird.  Von  Medikamenten  können  Atropin  ( 1/50 — 1/5  Milligr.)  und 
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Abb.  74.  Intoxikation  bei  Grippe 
Zögernde  Entgiftung. 

durch  Ausschaltung  der 
Inanition. 


Heilung 


Luminalin j ektionen  mildern.  Rominger  lobt  Hexeton  0,2 — 0,3, 
3  mal  in  24  Stunden). 

Behandlung  der  Kreislaufschwäche  und  der  zerebralen  Erscheinungen. 

Kreislaufmittel  sind  Cardiazol  (10  Tr.  oder  y2  Ampulle),  Sympatol, 

5 —  10  Tr.  der  10%  Lösung  oder  *4  Ampulle,  und  Aldocid  (Acetaldehyd), 

6 —  15  Tropfen  der  20%  oder  y2  Ampulle  der  10%  Lösung),  von  denen  na- 


0  j.  P.  7.  1935. 

2)  L.  O.  Finkeistein: 


Act.  p.  15.  1934.  Siehe- auch  S.  707. 
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mentlich  dem  letzten  eine  gute  Beeinflussung  der  Splanchnikusgefäße  nach¬ 
gesagt  wird1).  Coffein  natriosalizylicum  (5  Tropfen  der  20%  Lösung 
oder  3— 5  Teilstriche  subkutan)  kann  die  Diurese  mobilisieren.  Kampfer 
ist  zu  widerraten,  da  die  zu  seinem  Abbau  nötige  Bindung  von  Glykuronsäure 
gestört  ist2).  Hypophysin  (0,3 — -0,5  einer  Ampulle)  kann  nicht  nur  bei 
Kollaps  nützlich  sein,  sondern  auch  Meteorismus  und  Magenatonie  beseiti¬ 
gen;  Injektionen  von  0,1  2 stündlich  halten  in  manchen  Fällen  den  Gewichts¬ 
sturz  auf3).  Insulin  zusammen  mit  Dextroseinfusion  hat  mir  nicht  mehr 
geleistet  als  Dextrose  allein4).  Zur  Besserung  der  Blutzirkulation  können 
auch  warme  allmählich  auf  40°  C.  steigende  Bäder  beitragen,  in  denen 
ständige  leichte  Friktion  ausgeübt  wird.  Auch  die  bei  Pneumonie  üblichen 
Hautreizmittel  (Analgit  u.  a.)  können  in  Anwendung  kommen. 

Bei  Krämpfen  und  bei  ungewöhnlich  starken  Jaktationen  und  Aufregungs¬ 
zuständen,  wie  solche  manchmal  im  Verlaufe  der  Intoxikation  auftreten, 
wird  man  zuweilen  zur  Verabfolgung  eines  Narkotikums  greifen  müssen.  Ich 
warne  hier  vor  dem  sonst  so  nützlichen  Chloral.  Dreimal  habe  ich  bei  der 
üblichen  Dosis  von  0,25  bzw.  0,5  eigentünliche,  tagelang  dauernde  Zustände 
schweren  Sopors  mit  Areflexie,  Hypästhesie,  unregelmäßiger  Atmung,  Harn- 
und  Stuhlverhaltung  folgen  sehen,  für  die  eine  andere  Erklärung  als  die  einer 
Chloralwirkung  nicht  zu  geben  war.  Möglich,  daß  die  Ausscheidung  oder 
Entgiftung  unter  den  obwaltenden  Verhältnissen  erschwert  oder  verzögert 
ist3).  Frei  von  solchen  unwillkommenen  Nebenwirkungen  mit  Ausnahme 
sehr  seltener  Arzneixantheme  haben  sich  bisher  die  neueren  Hypnotika 
erwiesen,  die  gegebenenfalls  auch  rektal  als  Zäpfchen  oder  Klysma  verab¬ 
folgt  werden  können.  Am  empfehlenswertesten  ist  Luminal5).  Bei  Darm - 
koliken  kann  Papaverin  (0,01 — 0,02)  nützlich  sein  6) ;  Injektionen  wirken 
besser  als  orale  Verabreichung.  Opium  ist  namentlich  vor  dem  6.  Lebens¬ 
monat  nur  mit  großer  Vorsicht  zu  geben  (je  nach  dem  Alter  4/4 — 1  milligr. 
pro  dosi,  achten  auf  Schläfrigkeit  und  Pupillen!) 

3.  Besonderheiten  bei  Störungen  auf  infektiöser  Grundl  age. 

Die  beste  Behandlung  dieser  Gruppe  würde  die  aetiologische  sein,  die 
Bekämpfung  des  primären  Infektes.  Das  aber  ist  nur  in  der  Minderzahl  der 
Fälle  möglich,  bei  lokalisierten  eitrigen  Prozessen,  von  denen  die  das  Mittel¬ 
ohr  betreffenden  die  häufigsten  sind  7).  Zumeist  Über  bleibt  nur  die  sympto¬ 
matische  Fürsorge  übrig.  Sie  entspricht  den  vorstehend  gegebenen  Regeln; 
aber  es  gibt  dabei  einige  Besonderheiten  der  Indikationsstellung,  deren 
Erwähnung  ratsam  erscheint,  um  unzweckmäßige  und  sogar  schädliche 
Verordnungen  zu  verhüten. 

Stets  muß  man  sich  darüber  klar  sein,  daß  die  infektiös  bedingten  Darm¬ 
und  Allgemeinerscheinungen  ihren  eigenen  Gesetzen  folgen,  daß  sie  sich 
nur  in  dem  Maße  mildern  und  verschwinden,  wie  der  Organismus  den  Infekt 
überwindet,  alimentär  aber  nicht  beeinflußbar  sind.  Wohl  aber  kann  der 

0  György:  Kl.  W.  S.  227.  1932. 

2)  Schlutz:  Z.  K.  1.  1911.  Happich:  M.  m.  W.  Nr.  12.  1912. 

3)  Vollmer  u.  Burghard:  1.  c. 

4)  Block:  Z.  K.  44.  1927. 

5)  Luminaletten  a  0.015,  2 — -5  mal  in  24  Stunden  1 — 2  Stück.  Genaue  Beobachtung, 
da  Toleranz  sehr  verschieden.  Bei  stärkerer  Erregung  Injektionen  von  0,3 — 0,5  der 
20%  Lösung. 

6)  Auch  als  Papavydrin  pro  infantibus  (  1/i  mg  Eumydrin  +  0,02  Papaverin 
in  Tabletten,  Zäpfchen,  Ampullen.) 

7)  Siehe  Kapitel  Otitis. 
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Organismus  durch  Fehler  in  der  Ernährung  eine  Schädigung  erleiden;  durch 
überreichliche  oder  unzweckmäßige  Diät  kann  eine  sekundäre  alimentäre 
Dyspepsie,  durch  ungenügende  Deckung  des  Nahrungs-  oder  Flüssigkeits¬ 
bedarfs  ein  Inanitionszustand  oder  ein  Durstschaden  aufgepfropft  werden. 

Daraus  folgert  für  die  Behandlung  der  Durchfälle :  Keine  oder  eine  nur 
milde  Tee-  und  Hungerpause  zu  Beginn,  keine  lange  Periode  einsei¬ 
tiger  Diät,  wie  etwa  Schleimsuppen  im  Verlauf,  sondern  eine  vollwertige 
Kost  am  besten  eine  der  bewährten  Heilnahrungen,  in  Mengen,  die  so  knapp 
sind,  daß  eine  Toleranzüberschreitung  nicht  zu  fürchten  ist,  aber  wiederum 
so  reichlich,  daß  der  Erhaltungsbedarf  gedeckt  wird.  Dazu  reichliche 
Zugabe  vitaminhaltiger  Frucht-  und  Gemüsesäfte. 

Sorgfältige  Überlegungen  verlangt  die  Behandlung  der  großen  Gewichts¬ 
stürze.  Sind  sie  durch  Erbrechen  verursacht,  so  ist  zu  dessen  Milderung 
Tee-  und  Hungerpause  nötig  und  währenddessen  zu  entscheiden,  ob  das 
Erbrechen  durch  akute  Magenatonie,  zerebrale  Erkrankung  oder  Exsikkation 
bedingt  ist.  Tee  und  Hungerpause  sind  selbstverständlich  auch  notwendig 
bei  Gewichtssturz  infolge  stürmischer  Diarrhoe.  Von  diesen  bei¬ 
den  Fällen  abgesehen  aber  ist  die  Verordnung  von  Nahrungs¬ 
entziehung  und  Nahrungsbeschränkung  ein  Fehler.  Gewichts- 
stürze  bei  geringen  oder  mittleren  Durchfällen,  ohne  oder  mit  geringem 
Erbrechen  und  ohne  toxische  Symptome  gehören  zur  Hydrolabilität  und 
werden  spontan  erst  beendet,  wenn  die  Infektion  überwunden  ist  (Abb.  64), 
vorher,  so  weit  das  überhaupt  möglich,  nur  durch  die  Beibringung  von  Nah¬ 
rungsmengen,  die  mindestens  den  Erhaltungsbedarf  decken,  (Abb.  53)  und 
vor  allem  auch  reich  an  Kohlehydrat,  insbesondere  Mehl  und  Gries  sind. 
In  Anbetracht  der  Möglichkeit,  daß  die  Hydrolabilität  mit  einem  Mangel 
an  Bj-Vitamin  in  Beziehung  steht,  wären  Versuche  mit  Bx  Eingabe  oder 
Injektionen  von  Bt -Präparaten  zu  empfehlen. 

Besonders  bemerkenswert  erscheint,  daß  sich  der  Einfluß  sachentsprechender  diäte¬ 
tischer  Vorschriften  nicht  nur  auf  das  Allgemeinbefinden,  sondern  auch  auf  die  ört¬ 
lichen  entzündlichen  Prozesse  erstreckt. 

Mädchen  Qu.  3  Wochen  3060  g.  Unter  gezuckerter  Buttermilch  (70  Kalorien  pro 
Kilo)  Gewichtsstillstand,  täglich  3  bis  4  dünnbreiige  Stühle,  Temperaturen  etwas 
bewegt.  Diagnose:  Dyspepsie.  Am  Ende  der  4.  Woche  ausgedehnte  Kopfphlegmone, 
die  bei  ausgiebiger  Inzision  und  Freilegung  bis  in  die  äußersten  Ausläufer  zum  Stehen 
kommt;  das  Fieber  aber  bleibt  in  der  Höhe  (um  39°),  es  treten  Diarrhoen  auf,  das  Ge¬ 
wicht  stürzt  innerhalb  5  Tagen  von  3160  auf  2930,  es  besteht  verfallenes  Aussehen, 
toxische  Atmung,  Laktosurie.  Diagnose:  alimentäre  Intoxikation  auf  Grund¬ 
lage  parenteraler  Infektion.  Wunden  ganz  blaß,  schlaff  und  trocken, 
keinerlei  Heilungstendenz.  Jetzt  die  für  alimentäre  Intoxikation  ge¬ 
eignete  Therapie:  Teetag,  kleinste,  später  steigende  Nahrungsmengen.  Dabei 
Entgiftung  und  Entfieberung.  Wunden  beginnen  sofort  reichlich  ab¬ 
zusondern,  zeigen  energische  Reaktion.  Weiterer  Verlauf  ungestört. 

4.  Anwendung  der  Frauenmilch. 

Ein  Blick  auf  die  Zusammensetzung  der  Frauenmilch  und  auf  den  typischen 
Reparationsverlauf  an  der  Brust  ergibt,  daß  hier  keineswegs  alle  Eigenschaf¬ 
ten  vorhanden  sind,  die  eine  ideale  Heilnahrung  besitzen  soll.  Es  soll  schnell¬ 
möglichst  der  Wiederersatz  des  Gewebswassers  und  der  mit  ihm  verlorenen 
Mineralstoffe  stattfinden,  und  dazu  ist  neben  reichlichem  Kohlenhydrat  ein 
größeres  Salzangebot  erwünscht;  Frauenmilch  aber  ist  eine  der  salzärmsten 
Nahrungen,  die  in  der  Säuglingsdiätetik  Verwendung  finden.  Es  droht, 
solange  Darm  und  Stoffwechsel  noch  als  beschädigt  gelten  müssen,  die 
Gefahr  schädlicher  Wirkung  größerer  Fettgaben,  und  Frauenmilch  ist  von 
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38.  UO. 


vz. 


m 


m° 

LW° 

39° 

38° 

37° 

36° 


allen  Kost  formen  die  fettreichste.  Es  bedarf  schließlich  der  Körper  zum 
Wiederaufbau  einer  reichlichen  Eiweißzufuhr,  und  gerade  die  Frauenmilch 
bietet  ihm  von  diesem  Stoff  weniger,  als  irgendeine  andere  Kost.  So  erklärt 
es  sich,  daß  die  natürliche  Nahrung,  die  in  gesunden  Tagen  so  Unübertreff¬ 
liches  leistet,  bei  vorhandener  Ernährungsstörung  häufig  zu  Beginn  Ver¬ 
schlimmerungen  auslöst  (Abb.  75)  und 
späterhin  den  Wiederaufbau  so  ver¬ 
zögert,  daß  sehr  oft  erst  durch  geeignete 
Beikost  Wandel  geschaffen  werden  kann. 

Beides  tritt  naturgemäß  bei  leichter 
Störung  nur  wenig  hervor;  bei  schwerem 
Darniederliegen  der  Funktion  hingegen 
macht  es  sich  in  empfindlicher  Weise 
geltend,  und  insbesondere  die  initiale  Ver¬ 
schlimmerung  kann  einen  verhängnisvollen 
Grad  erreichen. 

Bei  der  akuten  Dyspepsie  und  den  ent¬ 
sprechend  leichten  Störungen  parenteralen 
Ursprungs  darf  man  zumeist  in  Bälde  die 
Besserung  erwarten  und  braucht  mit  ern¬ 
steren  Zwischenfällen  nicht  zu  rechnen; 
allenfalls  ist  in  den  ersten  Tagen  eine 
mäßige  Gewichtssenkung  und  mit  ihr  ein 
etwas  blässeres  und  matteres  Aussehen  des 
Kindes  zu  verzeichnen.  Immerhin  habe  ich 
auch  bei  diesen  Fällen  gelegentlich  am  Tage 
des  Überganges  Fieber,  heftige  Diarrhöen 
und  leichte  Andeutung  toxischer  Erschei¬ 
nungen  gesehen,  die  nach  24  Stunden 
wieder  verschwunden  waren ;  einige  Male 
habe  ich  auch  erlebt,  daß  sich  aus  einem 
infektiös-dyspeptischen  Zustande  an  der 
Amme  noch  in  der  zweiten  Woche  eine 
leichte  Intoxikation  entwickelte,  die  dazu 
zwang,  die  Behandlung  mit  Nahrungs¬ 
entziehung  einzuleiten. 

Häufigere  und  ernsthaftere  Störungen 
finden  sich  bei  Hydrolabilen,  namentlich 
bei  schweren  Atrophikern.  Hier  ereignen 
sich  in  den  ersten  Tagen  zuweilen  jene  unter 
Umständen  tötlichen  Kollapse,  die  als 
Folgen  der  Inanition  der  schwer  ernäh¬ 
rungsgestörten  Kinder  bekannt  sind  (S. 

275),  hier  besteht  auch  die  Möglichkeit, 
daß  der  Verfall  an  der  Brust  unaufhaltsam 

weiterschreitet,  manchmal  schneller,  manchmal  langsamer,  bis  endlich  nach 
Avochenlangem  Siechtum  der  Tod  eintritt. 

Ganz  besonders  verblüffende  Katastrophen  können  sich  ereignen,  wenn 
ein  solches  Kind  in  jenem  durch  Einlagerung  größerer  Mengen  locker  ge¬ 
bundenen  Wassers  gekennzeichneten  Zustand  des  reversiblen  Ansatzes 
auf  Frauenmilch  gesetzt  wird.  Die  Wasserausschwemmung,  die  jetzt  be¬ 
ginnt,  kann  hier  so  akut  und  in  solchem  Maße  erfolgen,  daß  der  Kranke 


Abb.  75.  Gewichtssturz  bei  hydro- 
labilem  Kinde  im  Anschluß  an 
Pvurie  unter  Frauenmilch,  durch 
Eiweißmilch 


gehemmt. 
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unmittelbar  nach  dem  Anlegen  unter  jähen  Gewichtsverlusten  zu  verfallen 
beginnt  und  wider  alles  Erwarten  in  Kürze  zugrunde  geht. 

Knabe  B.  2  Wochen  (Abb.  76).  Aufnahmegewicht  3480  g.  Unter  Halbmilch 
bei  70  Kalorien  pro  Kilo  zunächst  schnellere,  dann  langsamere  Abnahme,  so  daß 
nach  19  Tagen  das  Gewicht  nur  noch  3000  beträgt,  dabei  Neigung  zu  Untertemperatur 
und  dünnen  Stühlen.  Diagnose:  Beginnende  Dekomposition.  Nunmehr  2  Mahl¬ 
zeiten  Buttermilch  mit  5%  Zucker,  3  Mahlzeiten  Halbmilch,  100  Kalorien  pro  Kilo.. 
Darunter  Gewichtsanstieg  in  3  Wochen  wieder  bis  3400,  bei  immer  noch  täglich  3  bis. 
4  dünnen  Stühlen.  Auf  Vermehrung  der  Buttermilch  um  weitere  50  g  pro  Tag  noch 
weitere  Zunahme  in  3  Tagen  um  90  g,  dann  aber  Stillstand  und  5  bis  6  dünne  Stühle. 
Am  Abend  des  45.  Beobachtungstages  wird  das  Kind  an  die  Brust  gelegt,  am  nächsten 
Morgen  Gewichtssturz  auf  3200,  In  der  Folge  an  der  Brust  bei  ca.  450  g  lagesmenge 

weiter  jäher  Verfall,  leicht  erhöhte 
Temperatur,  leicht  toxische  Erschei¬ 
nungen.  Tod  am  Morgen  des  4.  Brust¬ 
milchtages  bei  2800  g  Gewicht. 


Lebenswoche: 


Abb.  76.  Tödliche  Reversion  bei  Übergang 
von  künstlicher  Ernährung  zur  Frauenmilch. 


Abb.  77.  Akut  einsetzende  Toxikose 
bei  Beginn  der  Frauenmilchernährung. 


Unerwartete  Schwierigkeiten  ergeben  sich  auch  bei  Erkrankungen  von 
toxischem  Typus.  Legt  man  ein  intoxiziertes  Kind  an  die  Amme  und  läßt 
es  nach  Belieben  trinken,  so  erfolgt  bestenfalls  die  Entgiftung  viel  langsamer 
als  bei  Wasserdiät.  Bei  anderen  Kindern  kommt  es  zunächst  sogar  zu  einer 
sichtlichen  Verschlimmerung  des  Zustandes.  Bei  einem  Teil  von  ihnen  tritt 
später  doch  noch  eine  günstige  Wendung  ein ;  bei  den  übrigen  schreitet  der 
Verfall  weiter,  bald  allmählich,  bald  in  akuter  Weise,  und  endet  schließlich 
tötlich.  Einen  besonders  tiefen  Eindruck  hinterläßt  es,  wenn  ein  Kind  mit 
den  ersten  leichten  Andeutungen  der  Intoxikation  am  ersten  Tage  der 
Brusternährung  sich  akut  verschlimmert  und  unter  hohem  Fieber  oder  auch 
im  Kollaps  zugrunde  geht. 
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Hans  D.  3  Wochen  (Abb.  77).  Gewicht  2700  g.  Durchfall.  Unter  200  g  Buttermilch 
halten  die  Durchfälle  an.  dabei  starke  Abnahme.  Die  zuerst  normale  Temperatur  ist 
am  6.  Tage  der  Beobachtung  auf  37,6  gestiegen.  Mattigkeit,  Andeutung  toxischer 
Atmung  und  Glykosurie  sind  aufgetreten.  Jetzt  wird  der  Knabe  angelegt,  und  zwar 
mittags.  Am  Abend  38°.  Am  nächsten  Tage  schwerste  Intoxikation,  Temperatur 
40,6°.  Tod  48  Stunden  nach  Beginn  der  Brustmilchernährung,  nachdem  im  ganzen 
350  g  verbraucht  waren.  Sektion  ohne  wesentlichen  Befund. 

Tötliche  Mißerfolge  der  Brustmilchernährung  bei  Intoxikation  ereignen 
sich  vorzugsweise  bei  jüngeren  Säuglingen,  in  den  späteren  Monaten  sind 
sie  seltener.  Auch  außerhalb  der  Intoxikation  steht  man  bei  älteren  Kindern 
oft  genug  vor  einem  recht  unbefriedigenden  Verlaufe,  dann  nämlich,  wenn 
einer  jener  Fälle  zu  versorgen  ist,  wo  andauernde,  steile,  allmählich  zu 
beträchtlicher  Größe  anwachsende  Gewichtsverluste,  Mattigkeit,  mürrisches 
Wesen  zu  verzeichnen  sind,  die  Diarrhöen  nicht  weichen  wollen  und  eine 
auffallende  Anorexie  besteht.  Mag  auch  zumeist  nach  Wochen  auch  unter 
Frauenmilch  die  Genesung  erfolgen,  eine  imponierende  Wirkung  entfaltet 
hier  die  natürliche  Nahrung  nicht. 

Eine  scharfe  Kennzeichnung  derjenigen  Fälle  zu  geben, die  beim  Anlegen 
an  die  Brust  besonders  gefährdet  sind,  und  die  Grenze  genau  zu  bestimmen, 
wo  die  Frauenmilch  auf  hört,  ein  unbedingt  vertrauenswürdiges  Heilmittel 
zu  sein,  ist  keine  leicht  zu  lösende  Aufgabe,  tiberblicke  ich  mein  Material 
an  Mißerfolgen,  so  scheint  hervorzugehen,  daß  namentlich  hydrola- 
bile  Kinder  und  solche  mit  vorausgegangenen  beträchtlichen 
akuten  Gewichtsstürzen  gefährdet  sind,  ganz  besonders  diejenigen, 
bei  denen  gleichzeitig  eine  infektiöse  Erkrankung  besteht. 

Die  Technik  der  Frauenmilchernährung  hat  diesen  Erfahrungen  Rechnung 
zu  tragen.  Nur  dyspeptische  Kranke  und  von  den  Infizierten 
nur  diejenigen  mit  leichter  Ernährungsstörung  dürfen  direkt 
zu  beliebigem  Trinken  an  die  Brust  gelegt  werden.  Bei  allen 
anderen  ist  zu  Anfang  exakte  Dosierung  notwendig  und  deshalb  abgezapfte 
Milch  aus  der  Flasche  zu  verabreichen.  Man  vermeidet  so  auch  Kollapse 
infolge  Überanstrengung  und  Abkühlung. 

Bei  den  akuten  Störungen  der  Atroph iker,  vor  allem  bei  Gegenwart 
von  Dekompositionssymptomen  (S.  275)  wird  zunächst  zwecks  Vermeidung 
von  von  Toleranzüberschreitung  etwa  reichlich  die  Hälfte  des  physiologischen 
Bedarfs,  also  70 — 80  cc.  pro  Kilo  angesetzt,  die  ich  angelegentlich  rate,  auf 
10  kleine  Gaben  zu  verteilen  und  womöglich  aus  der  Flasche  zu  verabreichen. 
Daneben  werden  ebenfalls  dosi  refracta  etwa  1/4  bis  1/3  der  Frauenmilch¬ 
menge  zusatzfreie  Buttermilch  verabfolgt  (S.  311),  die  die  Wasserretention 
begünstigt.  In  den  nächsten  Tagen  steigt  das  Quantum  dann  stufenweise 
bis  zum  Erhaltungsmaß  auf,  während  gleichzeitig  die  Zahl  der  Mahlzeiten 
eingeschränkt  wird.  Jetzt  wird  das  Kind  angelegt  und  darf  nach  Belieben 
trinken. 

Bei  Kindern  mit  Intoxikationserscheinungen  wird  mit  Molke  oder 
Buttermilch  begonnen  und  erst  später  Frauenmilch  in  steigenden  Mengen 
zugelegt. 

Auch  wenn  nach  längerer  Reparationszeit  der  weitere  Fortschritt  sich 
verzögert,  besteht  die  Anzeige  für  die  Verordnung  von  Beikost  zur  Brust, 
um  dem  Körper  das  benötigte  Baumaterial  in  genügender  Menge  zur  Ver¬ 
fügung  zu  stellen.  Die  Mehrzufuhr  von  Eiweiß  und  Salz,  worum  es  sich  hier 
hauptsächlich  handelt,  geschieht  am  besten  in  Form  von  Buttermilch,  deren 
Menge  in  der  ersten  Zeit  ebenfalls  nicht  mehr  als  ein  Viertel  bis  ein  Drittel 
der  Frauenmilch  betragen  soll  (Abb.  93  und  97).  Statt  ihrer  können  auch 

17* 


266 


Die  dystrophischen  Zustände. 


Kasein pulver  mit  alkalischen  Mineralwässern  wie  bei  der  endo¬ 
genen  Dyspepsie  der  Brustkinder  verordnet  werden  (S.  335). 

Zur  Behandlung  schwerer  Intoxikationen  ist  zwecks  Ausschaltung  der  durch  den 
hohen  Fettgehalt  drohenden  Gefahr  die  Ernährung  mit  zentrifugierter  Frauenmilch 
empfohlen  worden  1).  Man  kann  da  gleich  zu  Anfang  größere  Mengen  geben  und  schneller 
ansteigen,  als  mit  Volifrauenmilch.  Die  initiale  Verschlimmerung  läßt  sich  auf  diese 
Weise  vermeiden.  Der  Übergang  zur  Volifrauenmilch  erfolgtganzallmählich  unter  sorg¬ 
fältiger  Beobachtung  der  Reaktion.  Diese  Methode  stellt  für  die  allerschwersten.  Fälle 
einen  zweifellosen  Gewinn  dar;  leider  steht  ihrer  Verwendung  in  der  Praxis  entgegen, 
daß  die  Herstellung  der  fettfreien  Milch  teure  und  komplizierte  Apparate  erfordert. 


8.  Die  dystrophischen  Zustände. 

Die  ungünstige  Ä  nderung  des  Körperbestandes  kann  sich  klinisch  zunächst 
nur  in  feineren  Funktionsstörungen  bemerkbar  machen,  ohne  daß  auffällige 
Erscheinungen  anderer  Art,  vor  allem  auch  ohne  daß  mangelhafte  Zunahmen 
des  Körpergewichtes  auftreten.  Inder  Mehrzahl  der  Fälle  kommen  aber  solche 
früher  oder  später  hinzu.  Dazu  gehören  die  Fettarmut,  der  sinkende  Turgor 
der  Weichteile,  das  ,, Welkwerden“,  das  den  Müttern  schon  früh  aufzufallen 
pflegt,  die  Blässe  und  Trockenheit  der  Haut,  der  veränderte,  bald  gestei¬ 
gerte  und  bald  verringerte  Muskeltonus,  die  Muskelschwäche  und  davon 
abhängig  die  ungenügenden  statischen  Leistungen.  Der  Schlaf  wird  ober¬ 
flächlicher  und  unruhiger,  die  normale  Haltung  der  Glieder,  die  Heiterkeit 
und  Regsamkeit  schwinden.  Gleichzeitig  belehren  Auge  und  Wage  über  die 
Störung  des  Gewichtsfortschrittes;  er  wird  ungenügend  oder  bleibt  ganz 
aus  oder  es  kommt  zu  langsamer  Abmagerung  oder  zu  schnellem  Hin¬ 
schwinden. 

Nur  ausnahmsweise  vollzieht  sich  das  ohne  Zwischenfälle.  In  der  Regel 
wird  der  chronische  V erlauf  unterbrochen  durch  das  Hinzutreten  akuter 
Ernährungsstörungen,  das  um  so  häufiger  erfolgt,  je  schwerer  die 
Dystrophie  ist  und  je  schwerer  dementsprechend  die  funktionelle  Leistungs¬ 
fähigkeit  darniederliegt.  Neben  der  erhöhten  Disposition  zu  Ver¬ 
dauungsstörungen  tritt  hier  die  Neigung  zu  Infektionen  hervor, 
deren  Gefahr  hier  ernster  einzuschätzen  ist,  als  beim  normalen  Säugling. 
Ist  doch  die  Herabsetzung  der  Immunität  und  Resistenz  gegen  Infektion 
eines  der  wesentlichsten  Merkmale  der  chronischen  Ernährungsstörungen. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Wertheimer  und  E.  Wolff2)  über  die  häufigsten 
infektiösen  Störungen,  die  Respirationskatarrhe,  dauert  ein  Infekt  beim  Ammenkind 
durchschnittlich  y2 — 1  Woche,  beim  normalen  künstlich  Genährten  2%  Wochen, 
beim  einfachen  Dystrophiker  3,8  und  beim  Atrophiker  4,5  Wochen.  Die  Sterblichkeit 
der  einzelnen  Gruppen  betrug  0,  28,  40,  90%.  Es  zeigt  sich  also  eine  deutliche  Ab¬ 
hängigkeit  der  Resistenz  vom  Zustande  und  der  Ernährungsweise.  Im  Gegensatz 
hierzu  wird  die  primäre  Immunität  vor  allem  vom  Lebensalter  beherrscht.  Natürlich 
und  künstlich  Ernährte,  kräftige  Frühgeborene  und  Atrophiker  erkranken,  bei  gleicher 
Exposition  gleich  häufig.  Bemerkenswerterweise  ist  diese  Immunität  in  den  ersten 
Lebensmonaten.  am  höchsten  und  sinkt  erst  später,  und  zwar  in  ziemlich  akuter  Weise. 
Der  Zeitpunkt  dieses  ungünstigen  Umschwunges  liegt  beiBrust- und  gesunden  Flaschen¬ 
kindern  um  die  Halbjahrswende,  beim  Dystrophiker  um  den  4.,  beim  Atrophiker  und 
Frühgeborenen  um  den  3.  Lebensmonat.  Vermutlich  beruht  die  Unempfänglichkeit 
des  ersten  Lebensabschnittes  auf  einem  von  der  Mutter  übertragenen  passiven  Schutz, 
der  mit  der  Zeit  verloren  geht. 


x)  Salge,  J.  K.  58  und:  Akuter  Dünndarmkatarrh.  Leipzig  1900.  Friedberg  und 
Noeggerath:  Arch.  K.  68.  1920.  Gewinnung  vermittels  kleiner  elektrischer  Laborato¬ 
riumszentrifuge  oder  Alfa-Lilliput-Separator. 

2)  Z.  K.  28.  1921. 
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Durch  das  Hinzutreten  der  Infektion  wird  das  für  sich  allein  recht  ein¬ 
förmige  Bild  der  dystrophischen  Zustände  ungemein  bunt  und  mannigfaltig. 
Sind  doch  die  Erkrankungen,  die  sich  beigesellen,  sehr  verschiedener  Art. 
An  erster  Stelle  wohl  stehen  die  Dermatosen  —  Miliaria,  intertriginöse  und 
ekzematöse  Entzündungen,  Pyodermien,  Erysipele,  Phlegmonen.  Auch 
Noma  kommt  vor.  Besonders  kennzeichnend  sind  Dekubitalgeschwüre  über 
Kreuzbein,  Hinterhaupt,  Trochanteren,  Knöcheln  oder  Fersen,  die  zum 
Teil  die  Form  runder,  scharf  ausgeschlagener  Geschwüre  zeigen.  Der  Häufig¬ 
keit  nach  folgen  die  katarrhalischen  oder  eitrigen  Mittelohrentzündungen 
und  die  Katarrhe  und  Entzündungen  der  Atemwege  und  der  Lunge.  Im 
Darme  kann  es  infolge  Einwanderung  von  Entzündungserregern  zu  katarr¬ 
halischer,  eitriger  und  ulzerierender  Enteritis  kommen,  in  den  Harnorganen 
zur  Pyurie,  eitrigen  Nephritis  und  Nierenvenenthrombose,  am  Gehirn  zu 
seröser  und  eitriger  Meningitis,  zu  enzephalitisc.hen  Vorgängen  und  zur  Sinus¬ 
thrombose.  Schließlich  droht  auch  die  septische  und  pyämische  Allgemein¬ 
infektion  mit  ihren  mannigfaltigen  Ausgangspunkten  und  Lokalisationen. 

Ebenso  wie  ätiologisch  und  pathogenetisch,  so  stehen  auch  klinisch  die 
von  der  Infektion  und  der  Ernährung  ausgehenden  Wirkungen  in  so  innigem 
Wechselverhältnis,  daß  die  Symptomatologie  der  Dystrophien  eine  Ver¬ 
schmelzung  beider  darstellt.  Sind  doch  ganz  allgemein  die  Probleme  der 
Abwehr  und  der  Folgen  der  Infektion  gleichzeitig  Probleme  des  Stoffwech¬ 
sels.  Es  entspricht  daher  nur  den  gegebenen  Verhältnissen, 
wenn  wir,  ähnlich  wie  es  der  große  französische  Kliniker 
Parrot1)  tat,  unbeirrt  von  Einzelheiten,  die  dystrophischen 
Zustände  als  eine  große  Krankheitseinheit  auffassen,  deren  Er¬ 
scheinungsformen,  so  vielgestaltig  sie  auch  sein  mögen,  sich  zwanglos  in  den 
gemeinsamen  Rahmen  einfügen.  Wenn  in  der  anschließenden  Schilderung 
eine  Zerlegung  in  Gruppen  vorgenommen  wird,  so  bedeutet  das  keineswegs 
eine  Zerreißung  dieser  Einheit,  sondern  es  entspricht  nur  dem  Bestreben, 
durch  Hervorheben  gewisser,  durch  Konstitution  und  Reaktionsform  von¬ 
einander  unterschiedener  Typen  und  Verläufe  die  Übersicht  über  das  große 
Ganze  zu  erleichtern. 


a.  Reine  Dysergien, 

Dysergien  sind  nach  der  früher  gegebenen  Definition  ungünstige  Ände¬ 
rungen  der  Körperbeschaffenheit  rein  qualitativer  Art  ohne  Störung  des 
Gewichts  und  Längenwachstums.  Sind  nur  die  feinsten  Strukturen  geschä¬ 
digt,  so  ist  die  bestehende  Dysergie  lediglich  an  der  funktionellen  Minder¬ 
leistung  zu  erkennen;  ist  auch  die  gröbere  Beschaffenheit  betroffen,  so  sind 
daneben  noch  sicht-  und  fühlbare  Gewebsveränderungen  (verringerter  Tonus 
und  Turgor)  vorhanden. 

Die  funktionellen  und  materiellen  Symptome  sind  dieselben  wie  bei  den 
mit  Störung  des  Wachstums  verbundenen  Dystrophien  im  engeren  Sinne 
und  bedürfen  deshalb  hier  keiner  besonderen  Schilderung.  Es  genügt,  mit 
Nachdruck  darauf  hinzuweisen,  daß  alimentär  bedingte  und  alimentär  heil¬ 
bare  Störungen  in  Gestalt  von  verringerten  statischen  und  motorischen 
Leistungen,  Änderung  der  Stimmung,  des  Temperamentes,  der  Schlaftiefe 
u.s.w.,  insbesondere  auch  eine  Herabsetzung  der  Immunität  und  Resistenz 
gegen  Infekte  auch  bei  normalgewichtigen  Säuglingen  auftreten  können. 
Die  Klinik  der  Avitaminosen  liefert  hierfür  die  besten  Beispiele. 


Ü  L’athrepsie.  Paris  1877. 
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b.  Dystrophie  und  Atrophie.  (Dekomposition). 

1.  Klinik. 

Dystrophia  Simplex  ohne  Durchfall.  Die  einfache  Dystrophie  umfaßt  ge¬ 
mäß  der  oben  gegebenen  Begriffsbestimmung  diejenigen  dystrophischen 
Zustände,  in  denen  keine  Tendenz  zu  progressiver  Abnahme  be¬ 
steht.  Demgemäß  weist  ihre  Gewichtskurve  zwar  kleine,  schnell  wieder 
ausgeglichene  Schwankungen  und  Sprünge  und  flache  Wellen  von  größerer 
Länge  auf,  aber  es  fehlen  die  akuten  und  subakuten  Verschiebungen  großen 
Stiles,  die  den  Verlauf  bei  Neigung  zur  Atrophie  kennzeichnen.  Die  all¬ 
gemeine  Richtung  kann  dabei  noch  aufwärts  gehen.  Bei  schwererer  Störung 
wird  sie  wagerecht;  Perioden  langsamer  Abnahme  wechseln  mit  solchen 
langsamer  Zunahme,  und  so  entsteht  jene  Magerkeit,  die  den  Dystrophiker 
auf  den  ersten  Blick  erkennen  läßt  (Abb.  78).  Eine  Magerkeit,  nicht  eine 
Abmagerung!  Denn  wenn  nicht  besonders  starke  Unterernährung,  heftiges 
Erbrechen  oder  ernstere  Komplikationen  akuter  Art  hineinspielen,  nimmt 
der  Dystrophiker  nicht  eigentlich  ab,  er  nimmt  nur  nicht  zu,  und  nur  der 
ungenügende  und  unterbrochene  Anstieg  ist  die  Ursache,  warum  das  tat¬ 
sächliche  Gewicht  um  einen  von  Monat  zu  Monat  wachsenden  Betrag  hinter 


Abb.  78.  Dystrophie  mittleren  Grades. 

dem  dem  Alter  zukommenden  Sollgewicht  zurückbleibt  (Abb.  79).  Der 
Fettschwund  zeigt  sich  zuerst  am  Bauch,  erst  später  anderwärts  und  zu¬ 
letzt  am  Wangenpolster;  umgekehrt  verhält  es  sich  in  der  Reparation1). 
Auch  das  Längenwachtstum  2)  leidet,  wenn  auch  gewöhnlich  nur  in  geringem 
Grade;  bei  einem  stärkeren  Zurückbleiben,  wie  es  bei  langer  Dauer  der 
Dystrophie  vorkommt,  dürften  in  der  Regel  akute  Komplikationen  be¬ 
teiligt  sein. 

Es  ist  erstaunlich,  wie  lange  dieses  Herumpendeln  um  das  Gleichgewicht 
anhalten  kann,  ohne  zu  ernsten  Folgen  zu  führen,  nicht  nur  wochen-, 
sondern  monatelang,  bis  zum  Ende  des  ersten  Lebensjahres,  ja  bis  tief  in 
das  zweite  hinein.  Aber  auch  in  den  Fällen,  die  aus  irgendwelchen  besonderen 
Gründen  im  Gewichte  zurückgehen,  macht  die  Entkräftung  nur  langsame 
Fortschritte.  Das  ist  überhaupt  die  Eigenheit  der  Dystrophie,  daß  sie  im 
Gegensatz  zur  Atrophie  die  Lebensenergie  und  Wiederherstellungsfähigkeit 
so  wenig  beeinträchtigt.  Puls  und  Atmung  verhalten  sich  bis  in  späte  Stadien 
normal,  Bewegungen,  Geschrei  und  Mimik  bleiben  lebhaft  und  sind  von  der 
Norm  eigentlich  nur  durch  den  Wegfall  der  lustbetonten  Äußerungen  unter¬ 
schieden. 

Ü  Lasch :  Kl.  W.  No.  9,  1927. 

2)  Lit.  bei  Stolte:  J.  K.  78.  1913.  Waser:  Z.  K.  27.  1921. 
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Seine  Zähigkeit  verdankt  der  Dystrophiker  nicht  zuletzt  auch  dem  Um¬ 
stand,  da!3  seine  Reaktion  auf  interkurrente  akute  Schädigungen,  insbesondere 
auf  Nahrungsmangel,  Infekte  und  Verdauungsstörungen  nicht  anders  ist 
als  die  des  normalen  Säuglings.  Die  Wirkung  auf  den  Körperbestand  pflegt 
ebenso  geringfügig  zu  sein  wie  bei  diesem,  und  wenn  einmal  durch  einen 
Zwischenfall  besonderer  Art  ein  stärkerer  Verlust  erfolgt,  pflegt  er  mit 
Schnelligkeit  —  oft  ohne  therapeutische  Unterstützung  —  ausgeglichen  zu 
werden.  Besonders  bemerkenswert  ist  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  Hun¬ 
ger  (Abb.  84).  So  wird  diese  Reaktionsart  zu  einem  wertvollen  diagnostischen 
Behelf,  um  die  einfache  Dystrophie  von 
der  Atrophie  und  der  Dekomposition  zu 
unterscheiden.  5600 

Die  Magendarmsymptome  sind  un-  5500 

bedeutend.  Die  Stuhlgänge  sind  ge-  5W0 

wohnlich  fest,  nur  zuweilen  etwas  ssoo 
dünner  oder  schlechter  gebunden;  in  5200 

gewissen  Fällen  werden  helle,  trockene 
Seifenstühle  entleert.  Die  Magenent¬ 
leerung  ist  meist  verlangsamt,  freie 
Salzsäure  wird  selten  nachweisbar,  der 
Fermentgehalt  ist  verringert1).  Gele-  ’g 
gentlich  besteht  Erbrechen  oder  Speien. 

Es  bestehen  gewisse  Unterschiede  im 
Bilde  der  Dystrophie  des  jüngeren  und 
der  des  älteren  Säuglings,  die  gegen 
Ende  des  zweiten  Lebensquartals  her-  mo 

vorzutreten  beginnen  und  auf  Unter-  mo 

schiede  in  der  Ätiologie  und  Pathoge- 
nese  hindeuten  (vgl.  S.  288).  Bezeich-  mo 
nend  für  die  Störung  beim  älteren  3g0Q 

Säugling  ist  neben  der  Vergesellschaf¬ 
tung  mit  Rachitis,  Anämie,  tetanoiden 
und  neuropathischen  Zuständen  vor  3700 

allem  die  weitaus  größere  Rolle,  die  die 
Infektionen  beanspruchen  (Abb.  88). 

Neuerdings  ist  man  auch  auf  die 
Häufigkeit  angiodystrophischer  Zustände  der  höheren  Altersstufe  aufmerk¬ 
sam  geworden2),  die  durch  den  positiven  Ausfall  des  Rumpel-Leede- 
schen  Stauungsversuches  nachweisbar  sind  und  recht  oft  zum  spontanen  Er- 
scheinenen  kleinster  Blutungen  in  die  Haut  und  Schleimhäute  (Mund, 
Nase,  Darm3)  führen4). 

Die  Prognose  der  einfachen  Dystrophie  darf  im  allgemeinen  als  recht 
günstig  bezeichnet  werden.  Selbst  nach  langer  Dauer  und  bei  hochgradigem 
Untergewicht  ist  ein  voller  Ausgleich  möglich.  Unglückliche  Ausgänge  werden 
zumeist  durch  schwere  Infekte  herbeigeführt.  Nur  bei  einem  kleinen  Teil 
der  Kranken  kommt  es  ohne  solche  zu  den  schnell  fortschreitenden  Gewichts¬ 
verlusten,  die  den  Übergang  zur  Atrophie  anzeigen.  Am  ehesten  ist  das  bei 
Kindern  der  ersten  Wochen  möglich,  bei  älteren  wird  es  zur  Ausnahme. 


x)  Lit.  vgl.  S.  270  An,m.  1. 

2)  Hoffman.11:  J.  K.  98.  1922. 

3)  Ratnoff:  Z.  K.  34.  1923. 

4)  Vgl.  unter  Skorbut  S.  348. 


L  ebenswoche: 


a.  79.  Gewichts  kurven  I.  eines 
un.den,  II.  und  III.  zweier  Dy¬ 
strophiker. 
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Es  soll  schon  hier  ausgesprochen  werden,  daß  an  diesem  Verlauf  neben 
Infekten  vor  allem  auch  diätetische  Mißgriffe  Schuld  haben. 

Dystrophie  mit  Durchfall.  Hierher  gehören  die  Fälle,  die  man  sonst  als 
chronische  Dyspepsie  zu  bezeichnen  pflegt.  Die  Grenze  zwischen  ihnen 
und  der  einfachen  Dystrophie  ist  fließend.  Auch  bei  jer  ersten  sind  die  Ent¬ 
leerungen  zeitweilig  häufiger  und  von  abnormer  Beschaffenheit,  bald  ganz 
vorübergehend,  bald  einige  Tage,  bald  einige  Wochen  hindurch.  Die  diarr- 
hoische  Form  der  einfachen  Dystrophie  sollte  somit  erst  dann  diagnostiziert 
werden,  wenn  die  durchfälligen  Stühle  sich  von  hartnäckiger  Dauer  erweisen 
und  keine  Neigung  zu  spontaner  Besserung  besteht.  Im  übrigen  weicht  das 
Krankheitsbild  nur  wenig  von  dem  der  einfachen  Form  ab.  Aussehen, 
Allgemeinbefinden,  Gewichtsverlauf  und  insbesondere  auch  Reaktionsart 
auf  interkurrente  Schädigungen  sind  die  gleichen,  vielleicht,  daß  Fälle  mit 
etwas  bewegteren  Temperaturen  und  längeren  Perioden  der  Abnahme  hier 
häufiger  sind  als  dort.  Größer  ist  vor  allem  auch  die  Gefahr  des  Überganges 
in  eine  schwerere  Form  der  Ernährungsstörung.  Aus  diesem  Grunde  muß 
die  Prognose  etwas  vorsichtiger  gestellt  werden.  Zwecks  Vermeidung  thera¬ 
peutischer  Mißgriffe  bedarf  es  auch  einer  großen  Exaktheit  in  der  Diagnose: 
Von  diarrhoischer  Form  der  einfachen  Dystrophie  oder  kurz¬ 
weg  von  Dystrophia  diarrhoica  kann  nur  so  lange  die  Rede 
sein,  wie  Gewichtsverlauf  und  Allgemeinzustand  dem  geschil¬ 
derten  entsprechen.  Irgend  steilere,  nicht  in  Kürze  von  selbst 
ausgeglichene  Abnahmen,  verschlechtertes  Aussehen  und  stär¬ 
ker  gestörtes  Allgemeinbefinden  dagegen  erfordern  unverzüg¬ 
lich  eine  andere  Deutung  des  Zustandes. 

Die  Erscheinungen  am  Magendarmkanal  sind  sehr  mannigfaltig. 

Bei  manchen  Kranken  ist  Speien  oder  Erbrechen  vorhanden,  bei 
anderen  fehlt  es.  Bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  eine  Verzögerung  der 
Magenentleerung  nachweisbar,  so  daß  noch  nach  6 — 8  Stunden,  also 
nach  mehr  als  der  doppelten  Normalzeit,  Reste  gefunden  werden  können. 

Die  Fermentabsonderung1)  ist  vermindert.  Der  ausgeheberte  Inhalt 
ist  oft  mit  glasigem  Schleim  durchsetzt  und  neigt  zu  erhöhter  Azidität. 
Freie  Salzsäure  ist  oft  nicht  vorhanden.  Ein  stechend  saurer  Geruch 
deutet  auf  vermehrte  Bildung  flüchtiger  Fettsäuren. 

Am  Darm  zeigt  sich  eine  sichtbare  oder  wenigstens  durch  Auskultation 
nachweisbare  Steigerung  der  Peristaltik  sowie  Neigung  zu  Flatulenz 
und  zu  Koliken2),  die  Unruhe  und  Schmerzäußerungen  hervorrufen.  Die 
Stuhlgänge3)  sind  in  leichten  Fällen  nur  wenig  zahlreicher  und  infolge 
stärkeren  Wassergehaltes  dünnbreiiger  als  normale;  bei  typischer  Ausbildung 
der  Störung  weisen  sie  weitergehende  Änderungen  auf.  Am  häufigsten  zeigen 
sie  die  Beschaffenheit,  die  man  als  ,, dyspeptisch“  zu  bezeichnen  pflegt,  d.  h. 
sie  sehen  infolge  mangelhafter  Bindung  ,, zerhackt“,  ,, zerfahren“  oder  ,,top- 
fig“  aus  und  die  einzelnen  Brocken  sind  durch  klumpigen  oder  streifigen 
Schleim  voneinander  getrennt.  Oft  entspricht  der  Befund  dem  eines  katarrha- 


3)  Lit.  bei  Bauer  und  Deutsch :  J.  K.  58.  Adolf  Meyer :  Arch.  K.  35.  Mengert : 
Z.  K.  33.  1922.  Chiewitz:  Act.  p.  1.  1922.  Freudenberg:  1.  c. 

2)  Kennzeichnend  für  Kolikschmerzen  ist  das  stoßweise,  von  Aufschreien  begleitete 
Anziehen  und  Strecken  der  Beine.  Ähnliches  wird  durch  Schmerzen  bei  Pyurie  hervor¬ 
gerufen. 

3)  Lit.  Czerny-Keller:  Handb.  Bd.  1.  Uffenheimer:  E.  i.  M.  Iv.  2.  Schmidt 
und  Straßburger:  Fäzes  des  Menschen.  1901/03.  Biedert:  Kinderernährung  im 
Säuglingsalter.  Selter:  Verwertung  der  Fäzesuntersuchungen  usw.  Enke  1906.  A. 
Hecht:  Fäzes  der  Säuglinge  und  Kinder.  Urban  &  Schwarzenberg  1910. 
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lisch-  oder  katarrhalisch  eitrigen  kolitischen  Stuhles.  Es  kommen  auch 
diarrhoische  und  wässerige  Abgänge  vor,  rein  graduelle  Verschiedenheiten, 
die  für  sich  allein  ohne  gleichzeitige  Verschlimmerung  des  Gesamtzustandes 
nicht  berechtigen,  an  der  Auffassung  und  Bezeichnung  des  Zustandes  etwas 
zu  ändern.  Der  Geruch  ist  abnorm,  bald  fade,  bald  auf  Fäulnis,  bald  auf 
Säuerung  deutend.  Von  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  auch  die  Reaktion, 
namentlich  der  Nachweis  regelwidriger  Säuerung.  Bei  einer  Ernährungs¬ 
weise,  die  beim  gesunden  Kinde  erfahrungsgemäß  alkalische  Stühle  erzeugt, 
ist  schon  eine  leichte  Andeutung  davon  bedeutsam. 

Atrophie  und  Dekomposition.  Ihrer  Eigenschaft  als  bloßer  Verkümmerung 
entsprechend,  fehlt  der  einfachen  Dystrophie  die  Neigung,  aus  sich  heraus 
eine  bedrohlichere  Wendung  zu  nehmen.  Aber  dennoch  gibt  es  bei  ihrer 
nichtdiarrhoischen  Form  vereinzelte  und  bei  der  diarrhoischen  Form  etwas 
zahlreichere  Fälle,  wo  sich  der  Verlauf  von  einem  gewissen  Zeitpunkt  an 
ändert.  Die  bisher  horizontale  oder  langsam  sinkende  Kurve  beginnt  auf 
einmal  in  steilerem  Winkel  abwärts  zu  fallen  und  die  von  Tag  zu  Tag  bedroh¬ 
lich  wachsenden  Gewichtsverluste  im  Verein  mit  dem  zunehmenden  Verfall 
des  Kindes  zeigen  an,  daß  die  Krankheit  in  das  ernstere  Stadium  der 
Atrophie  eingetreten  ist. 

In  den  leichten  Fällen  der  Atrophie  werden  diese  Gewichtsverluste  nach 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  wieder  ausgeglichen,  und  so  bleibt  auch  hier  die 
Gesamtrichtung  der  Kurve  eine  horizontale  oder  langsam  sinkende  wie  bei 
der  einfachen  Form,  nur  daß  die  Wellenbewegungen  sehr  viel  größere  sind. 
Mit  zunehmender  Schwere  werden  die  Ausgleichsvorgänge  immer  unvoll¬ 
kommener;  und  schließlich  entwickelt  sich  mit  fließender  Grenze  der  fort¬ 
schreitende  Körperschwund  der  Dekomposition.  Jetzt  gibt  es,  von  gelegent¬ 
lichen  krankhaften  Wasserretentionen  abgesehen,  keine  Perioden  der  Auf¬ 
wärtsbewegungen  mehr,  es  sei  denn,  daß  der  Zustand  irgendwie  der  Besserung 
zugewendet  wird.  Entschieden  und  dauernd  sinkt  das  Gewicht,  erst  langsam, 
dann  schneller,  zuletzt  in  unheimlicher  Eile.  Tägliche  Einbußen  von  30  bis 
50  g  sind  anfangs  die  Regel,  solche  von  100  g  und  bis  zu  einem  Mehrfachen 
darüber  in  den  späteren  Phasen  gewöhnlich. 

Währenddessen  vollzieht  sich  im  Aussehen  und  Verhalten  des  Kindes  eine 
bemerkenswerte  Umwandlung.  Es  wird  erregter,  der  Schlaf  wird  mehr  und 
mehr  zum  oberflächlichen,  oft  unterbrochenen  Schlummer.  Im  Wachen 
schreien  die  Kleinen  manchmal  stundenlang  oder  hegen  teilnahmslos  mit 
weit  geöffneten  oder  halb  geschlossenen  Augen. 

Die  Abmagerung  braucht  zunächst  noch  nicht  sehr  hochgradig  zu  sein. 
Aber  sie  wächst  schnell  und  kann  zu  jener  äußersten  skelettartigen  Ab¬ 
zehrung  führen,  die  die  klassischen  Fälle  der  „Atrophie“  kennzeichnet 
(Abb.  79).  In  dem  greisenhaften,  großäugigen,  faltigen  Gesichte  („Voltaire¬ 
gesicht“)  erscheint  der  Mund  breit  und  unverhältnismäßig  groß  und  eine 
auffällige  Rötung  der  Schleimhaut  hebt  sich  scharf  ab  gegen  die  aus¬ 
gesprochene,  oft  mit  einem  lividen  Tone  unterlegte,  durchscheinende 
Blässe  der  äußeren  Bedeckungen,  die  in  den  kritischsten  Lagen  sich 
in  ein  eigentümliches  Grau  wandelt.  In  manchen  schweren  Fällen  kommt 
es  zeitweise  zu  Zyanose,  die  unter  Umständen  der  eines  ausgesprochenen 
Morbus  coeruleus  an  Stärke  nichts  nachgibt.  Auch  eine  schmutzig-braune 
oder  -graue  Verfärbung  der  Iris  kann  beobachtet  werden1). 

Die  Rötung  der  Schleimhaut  ist  vasomotorischen  Ursprungs,  denn  sie  schwindet 
sofort  mit  einsetzender  Besserung  des  Ernährungszustandes.  Dasselbe  gilt  für  die 


Ü  Schindler:  Z.  K.  19.  1919. 
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Sohlenrötung,  die  ebenfalls  ein  sehr  beachtenswertes  Symptom  schwerer  Ernährungs¬ 
störung  darstellt,  und  deren  Abblassen  deshalb  ein  gutes  Vorzeichen  ist.  Die  graue 
Hautfarbe  entsteht  durch  leichte  Kapillarstase  1)  und  auch  die  allgemeine  Blässe  hat 
zum  Teil  wenigstens  eine  vasomotorische  Grundlage.  Denn  sie  steht  im  Mißverhältnis 
zum  Blutbefund,  der  nur  einer  mäßigen  Anämie  entspricht.  Nach  E.  Schlesinger2) 
besteht  im  Beginn  der  „Atrophie“  eine  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen 
unter  den  physiologischen  Wert  bis  hinab  gegen  3  Millionen.  Entsprechend  ist  der 
Hämoglobingehalt  gesunken.  Wir  selbst  haben  zumeist  Werte  zwischen  60  und 
80%  gefunden3).  L>aß  ständig  eine  Zerstörung  von  Erythrozyten  stattfindet,  ist  aus 
dem  Befund  einer  verbreiteten  Sd  erosis  zu  erschließen  (S.  277)  4).  In  schweren 
Fällen  soll  die  Blutkörperchenzahl  und  der  Hämoglobingehalt  wieder  steigen,  und  zwar 
infolge  eines  aus  der  Zunahme  des  spezifischen  Gewichtes  zu  erschließenden  Plasma¬ 
verlustes.  Die  Blutmenge  ist  im  Ganzen  vermindert,  dabei  die  Plasmamenge  relativ 
vermehrt 5).  Bei  schwereren  anämischen  Zuständen  wird  an  einen  Zusammenhang  mit 
Blutungen  aus  Duodenalgeschwüren  zu  denken  sein. 


Abb.  80.  Schwere  Atrophie  (Dekomposition)  11  Monate  alt  (aus  Feer, 

Diagnostik  der  Kinderkrankh.). 


Pathologische  Stuhlgänge  gehören  nicht  zu  den  gänzlich  unerläßlichen 
Erscheinungen  der  Atrophie,  und  es  muß  sogar  ausdrücklich  hervor¬ 
gehoben  werden,  daß  sie  in  vereinzelten  Fällen  bei  dauernd  festen  Entleerun¬ 
gen  entsteht  und  besteht  (Abb.  81).  Die  Regel  allerdings  sind  Durchfälle, 
die  in  ihrer  Stärke  wechseln,  im  ganzen  mäßig  sind  und  niemals  die  bei  den 
schwereren  akuten  Dyspepsien  und  Enterokatarrhen  häufige  Heftigkeit  er¬ 
reichen.  Oftmals  zeigen  sie  die  Eigenschaften  der  Fettdiarrhoe  (S.  218). 
Zuweilen  kommt  es  zu  teerfarbenen  Entleerungen  in  Anschluß  an  Darm¬ 
blutungen  aus  peptischen  Duodenalgeschwüren  (S.  711),  die  dem  Zustand 
gelegentlich  als  merkwürdige  Komplikation  beigesellt  sind. 

Während  der  Urin  in  komplikationsfreien  Zeiten  —  mit  Ausnahme  viel¬ 
leicht  der  letzten  Lebenstage  —  keinerlei  ungewöhnlichen  Befund  liefert, 
stellen  sich  in  ausgebildeten  Fällen  bemerkenswerte  Störungen  der  Herz-  und 
Lungentätigkeit  ein,  auf  die  besonders  ältere  Autoren  (Bouchaud,  Woro- 
noff)  aufmerksam  machen.  Der  Puls  wird  kleiner  und  vor  allem  langsamer, 
bis  auf  100,  ja  90  und  80  Schläge  in  der  Minute  herab  (Abb.  82,  83).  Mannig- 

0  Kirsten  Utheim:  Am.  J.  d.  ch.  20.  1920. 

2)  Arch.  K.  37. 

3)  Ebenso  SeckeP  J.  K.  126.  1920. 

4)  Die  Ansicht  Schelbles  (Bakt.  u.  pathol.  anat.  Stud.  bei  Ernährungsstör.  d. 
Säugl.  Leipzig:  Thieme  1910),  daß  die  Siderosis  physiologisch  sei  und  auf  den  ins  Leben 
mitgebrachten  Eisendepots  beruhe,  ist  kaum  annehmbar. 

5)  Marriott:  Am.  J.  d.  ch.  20.  1920.  Seckel:  1.  c.  (Literatur). 
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faltige  Veränderungen  der  Atmung  zeigen  den  nahenden  „Zerfall  des 
Atemzentrums“  (Peiper) x)  an.  Die  früheste  von  ihnen  dürfte  die  Verlän¬ 
gerung  des  Exspiriums  sein;  weiterhin  kann  man  Unregelmäßig¬ 
keiten  in  der  Atmungsfolge  und  der  Atmungsgröße  finden.  In 
schweren  Fällen  haben  wir  auch  Atmungspausen  und  Cheyne-Stokes-artige 
Typen  gesehen  und  terminal  stellt  sich  Schnappatmung  ein. 

Das  bezeichnende  und  diagnostisch  wohl  zu  beachtende  Verhalten  der 
Körperwärme  ist  gegeben  in 

_  \  _  0  Lebenswoche. 

der  Neigung  zur  Unter-  ..^27.  29.  37.  33.  35  37. 

temperatur  (Abb.  83).  An¬ 
fänglich  verschiebt  sich  nur 
das  Tagesmittel  nach  unten 
—  auf  36,8°  und  wenig  dar¬ 
unter  — ,  später  erscheinen 
größere  Ausschläge  in  der 
Richtung  des  Subnormalen. 

Auf  diese  Weise  kommt  es 
häufig  zu  kollapsartigen  Sen¬ 
kungen,  die  immer  als  Zei¬ 
chen  schlechter  Vorbedeu¬ 
tungangesehen  werden  müs¬ 
sen,  wennschon  auch  sie  von 
manchen  Kindern  überwun¬ 
den  werden .  Sprünge  größe¬ 
ren  Ausmaßes  und  bizarre 
Übergänge  von  Untertem¬ 
peratur  zum  Fieber,  wie  sie 
in  diesen  vorgeschrittenen 
Fällen  oftmals  beobachtet 
werden,  beruhen  teils  auf 
gleichzeitig  bestehenden  In¬ 
fekten,  teils  deuten  sie  auf 
das  Hineinspielen  toxischer 
Stoffwechselstörungen . 

Je  deutlicher  die  Summe 
aller  dieser  Erscheinungen  entwickelt  ist,  um  so  mehr  nähert  sich  der  Kranke 
dem  letzten  und  schwersten  Stadium  der  Atrophie,  der  Dekom¬ 
position.  Bei  jungen  Säugling  wird  der  Weg  zu  ihr  gewöhnlich  ungehemmt 
zurückgelegt,  und  als  Zeichen  dessen  strebt  das  Körpergewicht  in  para¬ 
bolischer  Kurve  der  Tiefe  zu  (Abb.  82).  Aber  es  gibt  nicht  wenige  Fälle,  wo 
der  Verfall  dadurch  verschleiert  wird,  daß  trotz  sichtlicher  Verschlechterung 
des  Allgemeinbefindens  die  Abnahme  zunächst  ausbleibt  (,, kaschierte  De¬ 
komposition“),  nicht  wenige  auch,  wo  der  bereits  eingeleitete  Körper¬ 
schwund  dadurch  unterbrochen  wird,  daß  sich  Zeiten  erheblicher  Zunahme 
einschieben.  Tage-  und  wochenlang  weist  die  Wage  einen  Zuwachs  nach, 
der  nur  allzu  leicht  als  Zeichen  der  Besserung  gewertet  wird.  Das  blasse  und 
schlaffe  Aussehen  der  Kinder,  die  Fortdauer  der  schlechten  Stuhlbeschaffen¬ 
heit,  vor  allem  auch  die  ungewöhnliche  Steilheit  und  Schnelligkeit  der 
Aufwärtsbewegung,  zuweilen  das  Erscheinen  eines  bald  nur  angedeuteten, 
bald  deutlichen  Ödems  mahnen  indessen  zur  Vorsicht  in  der  Beurteilung. 
In  Wirklichkeit  ist  dieser  Gewinn  meist  ein  Scheinansatz,  der  in  jedem 

ß  M.  K.  47.  1930. 


Abb.  81.  Dekomposition  ohne  Durchfall. 


Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Augenblick  plötzlich  wieder  verloren  gehen  kann.  Auf  einen  geringfügigen 
Anlaß  —  ein  leichtes  infektiöses  Fieber,  eine  ganz  unbedeutende  Kostän¬ 
derung,  einen  Pflegefehler,  einige  reichlichere  Entleerungen  hin  wird  in 
wenigen  Tagen  alles  wieder  ausgeschwemmt,  was  innerhalb  der  ganzen 
Zeit  zurückgehalten  war,  und  der  katastrophenartige  Gewichtssturz 
kommt  erst  an  einem  Punkte  zum  Stehen,  der  sichtlich  tiefer  liegt  als  der 
Fußpunkt  des  aufsteigenden  Schenkels  (Abb.  83) ;  oft  genug  bildet  der  Tod 


Lebenswoche: 

6.  7.  8. 


Abb.  82.  Dekomposition  bei  einem  Abb.  83.  Reversion  bei  schwerer  Atrophie, 
jungen  Säugling. 


seinen  Abschluß.  Dieser  Vorgang  kann  sich  beim  gleichen  Kind  mehrmals 
wiederholen.  Es  findet  sich  also  hier  der  reversible  Ansatz  und  die  Reversion, 
die  für  den  Zustand  der  Hydrolabilität  kennzeichnend  ist. 

Das  rätselhafte  Hinschwinden  der  Kinder,  das  das  Wahrzeichen  der  De¬ 
komposition  bildet,  hat  von  jeher  die  Verwunderung  aller  Beobachter  erregt. 
Es  ist  in  der  Tat  etwas  Eigentümliches  um  diese  fortschreitende  Abzehrung 
ohne  ersichtlichen  Grund,  das  nur  dem  Verhungern  vergleichbar  ist,  einem 
Verhungern  bei  reichlicher  Ernährung.  Trotz  Zufuhr  von  Nahrung  sinkt 
die  Kurve,  so  daß  es  scheint,  als  ob  es  die  Nahrung  selbst  sei,  die  den 
Gewichtsverlust  auslöst,  und  das  um  so  mehr,  als  nach  kurzer  Hungerpause 
und  allmählicher  Wiederaufnahme  der  Ernährung  Stillstand  und  Aufwärts¬ 
bewegung  eintreten  kann.  So  verhält  es  sich  allerdings  nur  in  leichten 
Fällen;  in  den  typischen,  schweren  vermag  selbst  die  Entlastung  den  Verfall 
nicht  aufzuhalten,  ja  die  mit  ihr  verbundene  kurze  Nahrungsentziehung 
beschleunigt  ihn  und  oftmals  datiert  von  ihr  eine  bleibende  Verschlimmerung, 
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die  unaufhaltsam  in  das  tötliche  Ende  überleitet  (Abb.  84).  Mit  oder  ohne 
Ernährung  scheint  der  Kranke  verloren  —  fürwahr  eine  paradoxe  Reaktion, 
wie  sie  eindrucksvoller  nicht  gedacht  werden  kann. 

Die  Toleranzschwäche  der  Verdauungsfunktionen,  die  sich  in  diesem  Ver¬ 
halten  ausspricht,  begründet  auch  ein  weiteres  Kennzeichen  des  dekompo- 
nierten  Kindes:  seine  erhöhte  Empfindlichkeit  gegen  Änderungen 
der  Art  oder  Menge  der  Ernährung.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist 
die  paradoxe  Reaktion  auf  Hunger  (Abb.  84).  Während  beim  dystro¬ 
phischen  Kinde  der  vorübergehenden  Nahrungsentziehung  und  dem  Wieder¬ 
beginn  der  Ernährung  mit  allmählich 
wachsenden  Mengen,  wie  sie  zu  Behand¬ 
lungszwecken  so  oft  verordnet  werden, 
nur  ein  mäßiger  Gewichtssturz  folgt, 
der  bald  zum  Stehen  kommt,  erreicht 
hier  der  Verlust  erheblich  höhere  Grade, 
geht  in  vorgeschrittenen  Fällen  unauf¬ 
haltsam  weiter  und  verbindet  sich  mit 
Temperatursenkungen  und  Pulsverlang¬ 
samung.  So  geschieht  es  oft  genug,  daß 
in  Anschluß  an  die  zum  Zwecke  der 
Heilung  eingeleitete  Maßnahme  der 
Kranke  kollabiert  und  rettungslos  zu 
Grunde  geht.  Gleich  der  Nahrung  wirkt 
auch  jeder  andere  von  außen  kommende 
Angriff,  mag  er  auch  an  und  für  sich 
unerheblich  sein.  So  besteht  vor  allem 
auch  eine  ausgesprochene  Toleranz¬ 
schwäche  gegen  Infektionen.  Ein  unbe¬ 
deutender  Katarrh,  eine  leichte  Pyurie, 
eine  wenig  umfangreiche  Phlegmone 
genügt,  um  einen  schweren,  oft  tötlichen 
Gewichtssturz  auszulösen,  ja  selbst 

kleine  Pflege  fehler  —  eine  Abkühlung,  eine  zu  warme  Einhüllung  an  einem 
heißen  Sommertage  —  können  ähnliche  Folgen  nach  sich  ziehen.  All  das 
beweist  das  Bestehen  einer  Hydrolabilität,  die  mehr  und  mehr  an  Schwere 
zunehmend,  an  erster  Stelle  Verlauf  und  Ausgang  der  Krankheit  bestimmt. 

Der  Verlauf  der  nicht  durch  zielbewußte  Ernährungstherapie  zum  Besseren 
gewendeten  Atrophie  gestaltet  sich  verschieden,  je  nach  der  Zeit,  in  der  das 
Leiden  einsetzt.  Bei  jüngeren  Säuglingen  führt  er  in  2 — 3  Wochen  unge¬ 
brochen  zum  Ende,  selten  in  längerer  Frist  (Abb.  22,  81).  Bei  manchem 
von  ihnen  und  noch  mehr  bei  Frühgeborenen  vollzieht  sich  der  Zusammen¬ 
bruch  sogar  innerhalb  weniger  Tage.  In  diesem  frühen  Alter  pflegen  auch 
rein  alimentär  erzeugte  Fälle  häufiger  zu  sein  als  später,  wo  die  in  Anschluß 
an  Infekte  beginnenden  Formen  eine  größere  Rolle  spielen.  Bei  den  älteren 
Säuglingen  und  noch  mehr  im  zweiten  Lebensjahre  ist  die  Dauer  eine  längere, 
über  Monate  hingezogen  (Abb.  85).  Hier  schalten  sich  gewöhnlich  auch 
Perioden  der  Erholung  ein,  und  der  Rückfall  erfolgt  nicht  spontan,  sondern 
wird  hervorgerufen  durch  erneute  Infektionen  oder  fehlerhafte  Behandlungs¬ 
versuche. 

So  ist  denn  die  Prognose  der  Atrophie  sehr  ernst  und  die  des  Dekompo¬ 
sitionszustandes  fast  verzweifelt.  Wohl  bieten  die  ersten  Anfänge  begründete 
Hoffnung  auf  Genesung,  und  noch  bis  fast  in  die  letzten  Tage  hinein  besteht 


Abb.  84.  Verschiedene  Wirkung  der 
N  ahrungsbeschränkung . 
a)  beim  Dystrophiker,  b)  beim  De- 
kompon.ierten. 
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die  Möglichkeit  der  Wiederherstellung.  Nach  Quest1)  können  34%  des 
ursprünglichen  Gewichtes  verloren  gehen,  bevor  sie  schwindet  —  in  einzelnen 
Fällen  mag  sie  noch  etwas  weiter  reichen.  Aber  wenn  auch  im  Einzelfalle 
die  Reparationsfähigkeit  des  dekomponierten  Säuglings  geradezu  an  das 
Wunderbare  grenzt,  so  gehen  doch  trotz  aller  Sorgfalt  zahlreiche  Kinder 
zugrunde  und  zwar  unter  verschiedenartigen  und  eigentümlichen  terminalen 
Erscheinungen.  Etwas  ungemein  Überraschendes  hat  schon  die  Plötzlichkeit, 
mit  der  oft  der  Tod  oder  die  ihm  oft  vorausgehende  Verschlimmerung  herein¬ 
bricht.  Das  kann  man  manchmal  sogar  zu  einer  Zeit  erfahren,  wo  eine 


Abb.  85.  Verlauf  der  Atrophie  bei  einem  älteren  Säugling. 


Gefahr  überhaupt  noch  nicht  oder  nicht  mehr  zu  bestehen  scheint  —  nach 
kurzer  Dauer  und  mäßigem  Betrage  der  Abnahme  oder  mitten  in  scheinbarer 
Rekonvaleszenz,  nachdem  schon  ein  Teil  des  früheren  Verlustes  wieder  ein¬ 
gebracht  worden  ist.  Wahrscheinlich  ist  mancher  der  vielbesprochenen  un¬ 
erklärten  plötzlichen  Todesfälle  (S.  652)  auf  Rechnung  solcher  unerkann¬ 
ter  Dekompositionszustände  zu  setzen.  Es  gibt  verschiedene  Todesarten. 
Manchmal  kommt  es  ganz  unerwartet  zur  plötzlichen  Synkope.  Andere 
Kinder  sterben  unter  den  Erscheinungen  einer  ganz  akut  entwickelten  Läh¬ 
mung  des  Atmungszentrums  —  zuweilen  ebenfalls  verhältnismäßig  früh  und 
nicht  selten,  nachdem  einige  leichtere  Anfälle  von  Apnoe  vorausgegangen 
sind.  Eines  Tages  werden  sie  zyanotisch,  die  Atmung  stockt,  es  kommen 
seltene,  schnappende  Atemzüge  bei  schlagendem  Herzen,  bis  endlich  auch 
die  Herztätigkeit  versagt. 

Die  dritte  Art  des  Sterbens  ist  die  folgende :  Meist  gleichzeitig  mit  einem 
beträchtlichen  Gewichtssturz  wird  das  Kind  auf  einmal  still.  Es  liegt  ganz 
unbeweglich  und  lautlos,  mit  völliger  Resolution  der  Glieder,  aber  nicht 
eigentlich  bewußtlos,  sondern  scheinbar  wach  mit  müden,  aber  doch  oft 
weitgeöffneten  großen,  langsam  umherirrenden  Augen  in  dem  verfallenen, 
maskenartig  starren,  grau  verfärbten  Gesicht.  Es  besteht  ausgesprochene 
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allgemeine  Hypästhesie  und  Areflexie,  unregelmäßige,  zuweilen  etwas  ver¬ 
langsamte  Atmung,  Herzschwäche,  bei  wechselndem,  bald  langsamem,  bald 
schnellem  Puls;  die  Bauchdecken  sind  von  beispielloser  Schlaffheit,  die 
Körperwärme  sinkt  auf  Kollapstemperatur  herab.  Allmählich  versagt  die 
Atmung  —  in  der  gleichen  Weise,  wie  es  soeben  geschildert  wurde  —  und 
unter  tiefer  Zyanose  kommt  die  letzte  schnappende  Thoraxbewegung;  oder 
aber  auch  das  Herz  versagt  zuerst.  Der  Todeskampf  pflegt  sich  über  Stunden 
hinzuziehen,  zuweilen  selbst  über  Tage;  namentlich  jüngere  Säuglinge  und 
Frühgeburten  verharren  oft  unglaublich  lange  Zeit  mit  froschkaltem  Körper 
in  einer  vita  minima. 

Es  gibt  noch  eine  weitere  Form  der  terminalen  Erscheinungen  —  es  ist 
diejenige,  die  viele  Züge  der  soporösen  Form  der  alimentären  Intoxikation 
zeigt  —  Glykosurie,  vertiefte  Atmung,  Somnolenz,  sei  es  mit,  sei  es  ohne 
Fieber,  sei  es  mit,  sei  es  ohne  Durchfälle  und  Abnahme. 

Alle  diese  Arten  des  Sterbens  sind  im  Wesen  des  Zustandes  begründet; 
der  Tod  bildet  nur  den  Abschluß  der  Dekomposition  und  kann  unab¬ 
hängig  von  zufälligen  Komplikationen  erfolgen.  Andere  Male  wird  das  Ende 
herbeigeführt  durch  eine  in  späten  Stadien  infolge  fehlerhaften  Nahrungs¬ 
wechsels  aufgepflanzte  alimentäre  Intoxikation.  Eine  dritte  Gruppe 
endlich  erliegt  einer  sekundären  bakteriellen  Infektion  —  einer 
Sepsis,  Pyurie,  Lungenentzündung  usw. 

Der  Leichenbefund  ist  wenig  ergiebig.  Mit  Ausnahme  zufälliger  Komplikationen  ent¬ 
spricht  er  durchaus  dem,  der  beim  Hungertode  zu  erheben  ist.  Am  bezeichnendsten 
ist  die  Siderosis  aller  Organe,  besonders  der  Darmschleimhaut,  der  Milz  und  der  Leber  p, 
ferner  der  Fettschwund,  der  80 — 90%  des  ursprünglichen  Bestandes  betreffen  kann *  2). 
Vom  Eiweiß  ist  etwa  ein  Drittel  verloren.  Herz,  Gehirn,  Leber  und  Knochen  haben  am 
wenigsten  Substanz  abgegeben  (Ohl mü  11er).  Die  einzelnen  Organe  zeigen  nichts  als 
atrophische  Veränderungen  3 *).  Besonders  auffällig  ist  der  Schwund  des  lymphatischen 
Apparates,  namentlich  der  Rückgang  der  Thymus,  dessen  Grad  gewissermaßen  als 
Maßstab  für  den  Ernährungszustand  dienen  kann  (Mettenheime r).  Die  Hauptlager¬ 
stätten  des  Wassers,  Muskeln  und  Haut,  sind  übernormal  reich  an  Wasser  p  und  die 
Quellbarkeit  der  Muskeln  ist  nachweisbar  gesteigert 5). 

• 

2.  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Dystrophie. 

Allgemeines.  Inj  ener  Periode  der  Kinderheilkunde,  in  der  man  noch  keine 
Ernährungsstörungen,  sondern  nur  Verdauungsstörungen  kannte,  hat  man 
begreiflicherweise  die  Ursache  der  Dystrophien  in  einer  Erkrankung  des 
Darmes  gesucht,  und  eine  geraume  Zeit  hindurch  hat  die  Lehre  von  der 
Darmatrophie  im  Sinne  Nothnagels  ihre  Anhänger  gefunden,  nach  der 
die  „Pädatrophie“  eine  anatomische  Grundlage  in  Gestalt  eines 
Schwundes  des  Darmepithels  besitzen  sollte.  Heute  ist  sie  erledigt,  nachdem 
unter  Führung  von  Heubner6)  dargetan  ist,  daß  ebenso  wie  beim  Erwach¬ 
senen  (Ger  lach,  Habel,  Faber,  Bloch)  auch  beim  Kinde  die  für  patho¬ 
logisch  gehaltenen  Befunde  durchaus  normale  Verhältnisse  darstellen,  wie 

p  Falkeuberg:  Zentr.  P.  An.  1904.  S.  663.  Helmholz:  J.  K.  70.  Dubois:  V.  A. 
236.  1922.  Lubarsch:  Z.  B.  69.  1921.  Saito:  V.  A.  250.  1924. 

p  Steinitz:  J.  K.  59  und  M.  K.  4.  Nr.  6.  Steinitz  und  Weigert:  J.  K.  60. 
Dieselben:  Hofmeisters  Beitr.  z.  ehern.  Physiol.  u.  Pathol.  6.  Ohlmüller:  Über  die 
Abnahme  der  einzelnen  Organe  bei  an  Atrophie  gestorbenen  Kindern.  Inaug-Dissert. 
München  1882. 

3)  Thompson:  Am.  J.  m.  sc.  Okt.  1907.  Helmholz:  1.  c.  Paternö:  P.  1903.  Nr.  2. 
J  affe:  Frankf.  Zeitschr.  f.  Pathol.  26.  1921.  Marfan:  N.  9.  1921.  Lucien:  Zit.  nach 
Ref.  M.  K.  7.  10.  S.  625.  Aron  und  Pogorschelsky :  J.  K.  112.  1926. 

p  Steinitz:  M.  K.  4.  1905.  Sommerfeld:  Arch.  K.  30.  1900.  Klose:  J.  K.  91. 

1920. 

ö)  Schiff  u.  Stransky:  J.  K.  94.  121.  6)  J.  K.  53. 
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sie  bei  Dehnung  und  Auftreibung  der  Darmwand  entstehen.  Gegenwärtig 
ist  nicht  einmal  in  feinen  Einzelheiten  eine  Abweichung  von  der  Norm  be¬ 
kannt.  Wenn  überhaupt  eine  Darmschwäche  im  Spiele  ist,  so  kann  sie  nicht 
auf  anatomischer,  sondern  nur  auf  funktioneller  Grundlage  beruhen. 

Aber  auch  für  eine  funktionelle  Verdauungsstörung  als  erste  Ur¬ 
sache  der  dystrophischen  Zustände  liegen  keine  Beweise  vor.  Es  hat  zwar 
nicht  an  Versuchen  gefehlt,  diese  Störungen  auf  einen  Mangel  oder  eine 
mangelhafte  Wirkung  der  äußeren  Verdauungsfermente  zurückzuführen  und 
sie  mit  einer  Fermenttherapie  zu  heilen.  Klinik  und  Stoffwechselunter¬ 
suchungen  aber  erweisen  übereinstimmend,  daß  diese  Ansicht  irrig  ist.  Es 
gibt  keinerlei  Hinweis  darauf,  daß  in  den  leichteren  Stadien  der  Erkrankung 
unverdaute  Nahrungsreste  vorhanden  sind,  und  ebenso  sind  alle  der  Unter¬ 
suchung  zugängigen  spaltenden  Fermente  gefunden  und  wirksam  befunden 
worden1).  Wo  sich,  wie  etwa  im  Mageninhalt  mancher  Dystrophiker,  An¬ 
zeichen  verringerter  Fermentmenge  und  Ferment  Wirkung  auffinden  lassen, 
kann  man  mit  mehr  Recht  als  an  eine  ätiologische  an  eine  symptomatische 
Bedeutung  dieses  Befundes  denken.  Während  der  Zeiten  stärkerer  Peristaltik 
allerdings  kann  die  Fettspaltung  und  die  Fettresorption,  die  Verzuckerung 
des  Mehles  und  die  Spaltung  des  Zuckers  daniederliegen,  nicht  aber  weil  die 
Fermente  fehlen,  sondern  jedenfalls  nur  deswegen,  weil  die  Veränderung  des 
Darmchemismus,  insbesondere  die  saure  Reaktion,  ihre  Wirkung  hemmt. 
Ein  einfacher  klinischer  Versuch  beweist  das:  die  Unzulänglichkeit  der 
Dissimilation  im  Darm,  vor  allem  auch  die  des  Fettes,  wird  in  dem  Augen¬ 
blick  normal,  wo  man  durch  geeigneten  Maßnahmen  die  Peristaltik  beruhigt. 

Das  Fehlen  einer  Anomalie  der  Dissimilation  bestätigten  auch  Heubner 
und  Rubner,  indem  sie  das  Ergebnis  ihres  bekannten,  an  einem  dystrophi¬ 
schen  Säugling  angestellten  Stoffwechselversuchs  dahin  zusammenfaßten: 
,,Eine  abnorme  Art  der  Zersetzung,  des  Kraftwechsels,  des  Ansatzes  ist  bei 
dem  atrophischen  Kinde  nicht  nachweisbar2).  Ihm  eigenartig  erscheint  nur 
die  geringere  Resorptionsfähigkeit  des  Darmes.“  Auf  diese  Feststellung 
gründete  Heubner  seine  Theorie  der  Genese  der  Atrophie  vom 
Standpunkte  der  Energiebilanz  aus  3).  Von  90  resorbierten  Kalorien, 
so  sagt  er,  stehen  nur  20  für  den  Anwuchs  zur  Verfügung.  Wenn  nun  infolge 
Verschlechterung  der  Aufsaugung  die  wirkliche  Energiezufuhr  sich  dem 
Erhaltungsbedarf  von  etwa  70  Kalorien  nähert,  während  andererseits  diese 
70  Kalorien  und  vielleicht  noch  etwas  mehr  für  Arbeit  benötigt  werden  — 
auch  für  vermehrte  Drüsen arbeit  bei  der  Verdauung  der  aphysiologischen 
Nahrung4)  — ,  so  müssen  schließlich  Einnahme  und  Ausgabe  gleich  werden 
oder  es  muß. sogar  eine  negative  Endbilanz  entstehen. 

Aber  schon  der  Urheber  der  Theorie  selbst  verhehlte  sich  nicht,  daß  damit 
die  Verhältnisse  noch  nicht  endgültig  geklärt  sind.  Alles  drängt  vielmehr  zu 
der  Auffassung,  daß  die  Kräfte,  deren  Werk  wir  vor  uns  sehen,  ihren  ersten 
Angriffspunkt  im  Gesamtstoffwechsel  finden.  Und  in  der  Tat  er¬ 
geben  sich  aus  der  klinischen  Erfahrung  schwerwiegende  Einwendungen.  Es 
gibt  genug  Dystrophiker,  die  sofort  zuzunehmen  beginnen,  wenn  man  den 
Milch-  oder  Fettanteil  der  bisherigen  Nahrung  vermindert  und  dafür  etwas 

1)  Lit.  siehe  Tobler-Bessau:  Allgem.  pathol.  Physiol.  d.  Ernährung.  Wiesbaden, 
Bergmann  1914.  Freudenberg:  Physiol.  u.  Pathol.  d.  Verdauung  im  Säuglingsalter. 
Berlin,  Springer  1929. 

2)  Das  Heubner-Rubnersche  Versuchskind  war  ein  typischer  Fall  einfacher 
Dystrophie  meiner  Nomenklatur. 

3)  J.  K.  53  und  Fehrb.  Teil  2. 

4)  Camerer  sen. :  J.  K.  51.  S.  50. 
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mehr  Kohlenhydrate  darreicht ;  und  diese  Zunahme  kann  erfolgen,  auch  wenn 
die  nunmehr  zugeführte  Kalorienmenge  nicht  größer,  ja  sogar  kleiner  ist 
als  die  vordem  resorbierte,  die  angeblich  zum  Wachstum  unzulänglich  war. 
Das  ist  vom  Standpunkt  der  Energiebilanz  allein  nicht  zu  erklären.  Auch 
sonst  hat  die  wachsende  Einsicht  dem  Gedanken  an  eine  Darmschwäche 
oder  eine  Darmerkrankung  als  primärem  Faktor  in  der  Pathogenese  der 
Dystrophien  in  weitem  Umfang  den  Boden  entzogen.  Zulässig  erscheint 
er  eigentlich  nur  bei  den  diarrhoischen  Störungen,  aber  auch  hier  hat  er 
sich  als  irrig  erwiesen.  Durchfälle  können  die  Dystrophie  und  Atrophie  ein¬ 
leiten  oder  sie  zeitweilig  komplizieren,  ihre  Ursache  aber  sind  sie  nicht.  Das 
Problem  der  Dystrophiegenese  ist  kein  Darmproblem,  sondern 
ein  Stoffwechselproblem. 

Das  Wesen  der  primären  Stoffwechselstörung  hat  man  eine  Zeitlang  in 
einer  aktiven  Schädigung  durch  die  Nahrung  oder  gewisse 
Nahrungsbestandteile  sehen  wollen  und  nach  dem  Eiweiß  namentlich 
das  Fett  verdächtigt.  Die  Stützen  dieses  Erklärungsversuches  haben  sich 
nicht  als  tragfähig  erwiesen;  auch  im  Stoffwechsel  findet  sich  nichts,  was 
in  diesem  Sinne  spräche,  sondern  nur  solche  Abweichungen  von  der  Norm, 
wie  sie  für  Inanitionszustände  kennzeichnend  sind. 

Daß  der  Gesamt-  und  Energieumsatz  im  Stoffwechsel  des  Dystrophikers  dem 
beim  normalen  Säugling  entspricht,  haben  nach  Heubner-Rubner  noch  Andere1) 
bestätigt.  Der  Grundumsatz  liegt  über  dem  des  Normalkindes,  um  so  höher,  je 
größer  die  Gewichtsdifferenz  ist ;  aber  auf  das  dem  Alter  des  Dystrophikers  zukommen¬ 
de  ,, Sollgewicht“  berechnet,  fällt  der  Unterschied  weg.  Der  N-Stof fwechsel 2)  ent¬ 
spricht  dem  der  Unterernährung:  im  allgemeinen  noch  mittlere  bis  gute  Retention, 
dabei  aber  größere  Schwankungen.  Andere  Anomalien  —  mit  Ausnahme  der  Verhält¬ 
nisse  des  NH3  —  bestehen  nicht,  namentlich  nicht  im  Aminosäurestoffwechsel.  Der 
Blutzucker  zeigt  niedrige  Werte,  wie  sie  bei  Unterernährung  gefunden  werden. 

Von  besonderem  Interesse  wegen  der  ihm  ehedem  zugesprochenen  ätiologischen 
Rolle  ist  das  Verhalten  des  Fettstof f Wechsels  3).  Die  Resorption  ist  bei  der  eigent¬ 
lichen  Dystrophie  nur  wenig  vermindert  —  um  5  bis  10,  höchstens  15%  — ,  keinesfalls 
so  stark,  daß  ein  nennenswerter  Einfluß  auf  den  Gesamt-  und  Energieumsatz  anzuer¬ 
kennen  ist  (Bahr dt)  4).  Bei  verstärkter  Peristaltik  können  25%  und  noch  etwas  mehr 
zu  Verlust  gehen5).  Das  Nahrungsfett  steht  in  Beziehung  zu  der  bei  Eintritt  von 
Durchfällen  nachweisbaren  Erhöhung  des  NH3-Koef f izienten  im  Urin.  Diese 
Erscheinung  war  es,  die  anfänglich  daran  denken  ließ,  ob  die  Dystrophie  nicht  infolge 
einer  Säurevergiftung,  einer  echten  Azidose  entstehe.  Bald  aber  wurde  sie  als  „relative 
Azidose“,  „Fettfütterungsazidose“  oder  „Alkalopenie“  erkannt,  die  zustande  kommt, 
wenn  infolge  des  durch  Fettgaben  veränderten  Darmchemismus  mehr  fixes  Alkali 
mit  den  Fäzes  ausgeschieden  und  zum  Ausgleich  des  Basenmangels  NH3  vorgeschoben 
wird  6). 

Auf  dem  Gebiete  des  Mineralstoffwechsels  7)  ist  bei  der  geringen  Bedeutung  der 
alkalischen  Erden  für  das  Gewichtswachstum  vornehmlich  das  Verhalten  der  Alkalien 
von  Wichtigkeit.  Die  allerdings  noch  spärlichen  Unterlagen  sprechen  in  dem  Sinne, 

x)  Niemann:  E.  i.  M.  K.  11.  1913  (Lit.).  Czerny- Keller :  Handb.  29.  1917  (Lit.). 
Bahrdt:  Z.  K.  12.  1915  (Lit.).  Fleming:  Quart.  J.  of  med.  14.  54.  1921.  Talbot: 
Am.  J.  d.  ch.  22.  1921.  Levine  u.  Mitarbeiter:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1929  u.  39.  1930. 
Likwina  u.  Aleksandrowa :  Ref.  Zentr.  g.  K.  25.  S.  567.  1931.  Essig:  M.  K. 
53.  1932. 

2)  Lit.  Czerny  und  Keller:  Handb.  2.  Romingeru.  Meyer:  Arch.  K.  85.  1928. 
Hamilton  u.  Schock:  Act.  p.  15.  1934.  Garrot  u.  Mitarbeiter:  R.  fr.  11.  1935. 

3)  Lit.  Czerny  und  Keller:  1.  c. 

4)  Z.  K.  12.  1915. 

5)  L.  F.  Meyer:  J.  K.  71.  1910.  Utheim:  Am.  J.  d.  ch.  22.  1921. 

6)  Darstellung  der  Frage  und  Literatur  bei  Tobler-Bessau:  1.  c.  Stenström: 
Act.  p.  1.  1922.  Brock  u.  Hoffmann:  Z.  K.  18.  1929. 

7)  Lit.  Czerny  und  Keller:  1.  c.  Tobler-Bessau:  1.  c.  L.  F.  Meyer:  E.  i.  M.  K. 
1908  und  J.  K.  71.  1910.  Bahrdt:  J.  K.  71.  1910.  Klotz:  J.  K.  70.  1909.  Rosen¬ 
stern:  Z.  K.  18.  1918.  Rominger  u.  Meyer,  Hamilton  u„  Schock:  1.  c. 
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daß  zu  Zeiten,  einigermaßen  stabiler  Gewichtsverhältnisse  die  Resorption  leidlich  und 
die  Bilanz  positiv  ist;  allerdings  unterliegen  beide  recht  erheblichen  Schwankungen. 
Annähernd  parallel  mit  dem  Alkalistoffwechsel,  seinen  Wellen  sich  anschmiegend, 
geht  der  Wasserhaushalt.  Der  Wassergehalt  des  Blutes  ist  außerhalb  von 
akuten  Zwischenfällen  von  normaler  Höhe  1),  der  Eiweißgehalt  entsprechend  dem  all¬ 
gemeinen  Ernährungszustand  von  durchschnittlich  6 — 6%  der  Norm  auf  durchschnitt¬ 
lich  4%  verringert2). 

Aus  der  Summe  aller  Einzelheiten  ergibt  sich  vom  Standpunkt  der 
Wachstumspathologie  aus  das  Bild  einer  Ansatzstörung,  vom  Standpunkt 
der  Stoffwechselpathologie  aus  das  Bild  der  Unterernährung  leichten  bis 
schwersten  Grades.  Nur  das  ist  das  Unterscheidende  und  für  die  Dystrophien 
Bezeichnende,  daß  dieses  entsteht  trotz  Zufuhr  von  Nahrungsmengen,  mit 
denen  ein  gesunder  Säugling  auskömmlich  versorgt  sein  würde.  Hier  liegt 
der  Mittelpunkt  der  Frage,  und  hier  greift  die  Klinik  an,  indem  sie  als 
einheitliche  Grundlage  aller  dystrophischen  Zustände  die  un¬ 
genügende  Versorgung  des  Organismus,  den  Nährstoffmangel 
erkennen  lehrt.  Die  Dystrophien  sind  „Fehlnährschäden“ 3)  die 
entstehen,  weil  Art  und  Menge  der  zugeführten  Stoffe  nicht  dem  ent¬ 
sprechen,  was  der  Körper  auf  Grund  seiner  Konstitution  und  Kondition 
braucht,  manchmal  einzig  deswegen,  weil  trotz  reichlicher  Versorgung  im 
allgemeinen  der  Mangel  eines  einzigen,  vielleicht  nur  in  kleinster  Menge 
notwendigen  Bausteines  nach  dem  Gesetze  des  Minimums  das  gesamte 
Wachstum  hemmt. 

Bedeutung  des  Nährstoffmangels.  Lange  Zeit  hat  in  Theorie  und  Praxis 
der  Säuglingsheilkunde  der  Gedanke  an  irgendwelche  Schädigungen  durch 
pathologische  Darm  Vorgänge  in  so  hohem  Maße  die  Vorstellungen  über  die 
Pathogenese  auch  der  einfachen  Dystrophie  beherrscht,  daß  der  äußere 
Mangel  als  Ursache  kaum  in  Betracht  gezogen  wurde.  Als  eines  der  schla¬ 
gendsten  Beispiele  sei  auf  die  mancherlei  Irrungen  in  der  Ernährungs¬ 
technik  der  Neugeborenen  verwiesen  (S.  109).  Nicht  anders  steht  es  bei  den 
älteren  Säuglingen.  In  Wahrheit  aber  ist  die  Ursache  der  Wachstumshem¬ 
mung,  die  ungenügende  Versorgung  mit  Nahrung  im  Ganzen  oder  mit  einem 
einzelnen  Nährstoff.  Zu  Beobachtungen  beim  Säugling,  die  das  beweisen, 
gesellen  sich  noch  die  Analogien,  die  aus  den  umfangreichen  Erfahrungen 
an  ,, insuffizient“  ernährten  Tieren  abgeleitet  werden  können. 

Ich  möchte  in  Anbetracht  einer  gegenwärtig  noch  recht  verbreiteten 
Gegnerschaft  dieser  Auffassung  in  Erinnerung  an  die  eigenen  Lehrjahre 
nachdrücklich  hervorheben:  Je  größer  die  Erfahrung  und  ernährungs¬ 
technische  Gewandtheit  des  einzelnen  Arztes  wird,  um  so  kleiner  wird  die 
Zahl  der  Dystrophien,  die  einem  auf  Ausschaltung  von  Nährstoffmängeln 
gerichteten  Heilverfahren  widerstehen  und  deshalb  eine  andere  Erkläiung 
fordern  oder  zu  fordern  scheinen.  Es  ist  nicht  ohne  Interesse,  daß  beispiels¬ 
weise  alle  Dystrophiker  der  Stoffwechselliteratur,  deren  genau  aufgezeich¬ 
nete  Gewichts-  und  Ernährungsverhältnisse  ein  nachträgliches  Urteil  er¬ 
lauben,  Nahrungsmischungen  erhielten,  die  ohne  Schwierigkeit  als  insuffi¬ 
zient  erkennbar  sind  und  durch  geringfügige  Korrekturen  vervollständigt 
und  damit  zu  Heilnahrungen  hätten  gemacht  werden  können. 

Zahlreiche  Dystrophien  beruhen  einfach  auf  allgemeiner  Unterernäh¬ 
rung,  die  einen  infolge  ungenügender  Deckung  des  normalen,  die  anderen 

ß  Reiß:  J.  K.  70.  1909.  E.  i.  M.  K.  10.  1913.  Lust:  J.  K.  73.  1911.  Romiuger: 
Z.  K.  26.  1920. 

2)  Marriot,  Utheim:  Am.  J.  d.  ch.  20.  1920. 

3)  Aron:  Prakt.  Ergehn,  d.  ges.  Med.  3.  1922  u.  11.  1928.  Aron  u.  KlinkeiHandb. 
d.  Biochemie,  Ergänz,  bd.  1936.  G.  Fischer. 
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infolge  ungenügender  Deckung  eines  abnorm  hohen  Bedarfes  (absolute  und 
relative  allgemeine  Unterernährung).  Bei  anderen,  nicht  minder  zahlreichen 
handelt  es  sich  um  partielle  Unterernährung,  d.  h.  um  ungenügende 
Versorgung  mit  diesem  oder  jenem  Baustein  bei  im  übrigen  angemessener 
Ernährungsweise.  Der  Mangel  kann  einen  der  Hauptnährstoffe,  er  kann 
auch  einen  Ergänzungsnährst of f  oder  ein  Vitamin  betreffen.  Als  Ver¬ 
treter  der  ersten  Art  sei  der  ,, Milchnährschaden“  genannt,  der  zum  wenigsten 
bei  jungen  Säuglingen  allein  durch  Kohlenhydratmangel,  ferner  der  ,, Mehl¬ 
nährschaden“,  der  vorwiegend  durch  Unterangebot  von  Eiweiß,  Salzen  und 
Fett  zustande  kommt.  Der  bekannteste  Vertreter  der  zweiten  Gruppe  ist 
der  Säuglingsskorbut,  in  dessen  Pathogenese  der  Mangel  eines  bestimmten 
Vitamins  eine  entscheidende  Rolle  spielt.  Die  unzulängliche  Zufuhr 
anderer  Vitamine  und  Ergänzungsnährstoffe  gewinnt  gegenwärtig  eine  mehr 
und  mehr  wachsende  Bedeutung  für  das  Verständnis  der  dystrophischen 
Zustände  namentlich  der  etwas  älteren  Säuglinge.  Eingehender  wird  alles 
das  noch  später  erörtert  werden.  So  darf  der  Lehrsatz  ausgesprochen  werden, 
daß  der  klinische  Begriff  der  einfachen  (komplikationslosen) 
Dystrophie  im  großen  und  ganzen  mit  dem  ätiologischen  und 
pathogenetischen  des  äußeren  Nährstoffmangels  zusammen  fällt. 

Bedeutung  der  Infektion.  Infekte  irgendwelcher  Art  können  in  dreierlei 
Weise  mit  der  Dystrophie  in  Beziehung  treten.  Es  kann  ein  vorher  gut  ge¬ 
deihender  Säugling  im  Verlaufe  der  Infektion  dystrophische  Erscheinungen 
zeigen,  die  nach  dem  Abklingen  des  Infektes  ohne  besonderes  Zutun  wieder 
schwinden  und  von  erneutem  Gedeihen  abgelöst  werden :  sekundäre  oder 
Begleitdystrophie.  Es  kann  andererseits  —  der  hier  mehr  interessierende 
Fall  —  die  in  der  eben  erwähnten  Art  eingeleitete  Dystrophie  den  Infekt 
überdauern  und  als  selbständiger  Zustand  verbleiben,  derart,  daß  bei  der 
vor  dem  Zwischenfall  erfolgreichen  Ernährungsweise  jetzt  kein  normaler 
Fortschritt  mehr  erfolgt:  postinf ektiöse  Dystrophie  (Abb.  86).  Drit¬ 
tens  kann  der  Infekt  bei  bereits  bestehender  Dystrophie  einsetzen,  das 
Grundleiden  erschweren  und  nach  seinem  Ablauf  den  Säugling  in  ver¬ 
schlechterter  Verfassung  zurücklassen. 

Bei  den  sekundären  oder  Begleit-Dystrophien  handelt  es  sich  oftmals  vor¬ 
wiegend  um  die  Folgen  verringerter  Nahrungsaufnahme;  und  ebenso 
wie  manches  Kind  auch  während  fieberhafter  Krankheit  in  seinem  Fort¬ 
schritt  nur  wenig  gehemmt  wird,  wenn  es  nur  kräftig  weiter  trinkt,  ebenso 
kann  mancher  Gewichtsstillstand  noch  während  des  Infektes  durch  Zwangs¬ 
ernährung  in  Zunahme  gewendet  werden1).  Die  Regel  aber  ist,  daß  das 
Gedeihen  sichtlich  leidet,  auch  bei  jenen,  deren  Nahrungsaufnahme  nicht 
erheblich  verringert  ist 2).  Neben  der  äußeren  Unterernährung  müssen  also 
noch  innere  Gründe  mitwirken.  Bei  der  einfachen  Dystrophie,  wo  Verlust 
von  Nährmaterial  durch  Verdauungsstörungen  nicht  in  Frage  kommt,  muß 
an  die  dem  Fieber  und  dem  Infekt  eigene  Beeinflussung  des  Eiweiß-  und 
Glykogenbestandes,  an  die  Erhöhung  des  Gesamtumsatzes  und  vor  allem 
an  Störungen  des  Mineralien-  und  Wasserhaushaltes  3)  gedacht  werden. 

Die  Notwendigkeit,  diese  Dinge  ins  Auge  zu  fassen,  ergibt  sich  aus  den 
Verhältnissen  der  postinfektiösen  Dystrophien  (Abb.  86).  Die  Unfähigkeit, 

ß  Vgl.  besonders  v.  Groer:  Z.  K.  23.  1919. 

2)  Auch  aus  Groers  Kurven  lese  ich  heraus,  daß  auf  der  Höhe  des  Infektes  Zu¬ 
nahmen  nur  ausnahmsweise  und  normale  Gewichtsvermehrung  anscheinend  niemals 
erzwungen  werden  können. 

3)  Malmberg  (Act.  p.  2.  1923)  wies  verringerte  Retention  namentlich  auch  der 
Alkalien  nach.  Birk:  M.  m.  W.  Nr.  50.  1924.  Siehe  auch  Kapitel  Hydrolabilität. 
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nach  Ablauf  des  Infektes  mit  der  vorher  bekömmlichen  Nahrung  zu  ge¬ 
deihen,  die  gesteigerte  Anforderung  an  Quantität  und  Qualität  der  Heilkost 
könnte  durch  die  bekannte  Tatsache  des  Mehrbedarfs  der  Rekonvaleszenten 
erklärt  werden,  die  ihre  verlorenen  Reserven  wieder  ersetzen  müssen.  Aber 
wenn  oft  schon  die  vorübergehende  Zulage  einiger  Gramm  Kohlehydrat 
sofort  normale  Gewichtszunahme  herbeiführen,  so  ist  der  Gedanke  nahe¬ 
liegend,  daß  während  des  Infektes  biologisch  hochwertige  Stoffe  ver¬ 
braucht  werden,  die  zum  Wachstum  nötig  sind,  und  die  bei  reichlicher 
Kohlehydratzufuhr  wieder  ersetzt  werden;  die  neueren  Feststellungen  über 

erhöhten  Vitaminverbrauch 
während  infektiöser  Erkran¬ 
kungen  geben  ihm  eine  feste 
Stütze. 

Bedeutung  von  Individua¬ 
lität,  Konstitution  und  Alter. 

Unbedingt  ist  die  Gefahr,  dy¬ 
strophisch  zu  werden,  bei  den 
einzelnen  Kindern  verschieden 
groß,  und  immer  wieder  sieht 
man  bestätigt,  daß  bei  glei¬ 
cher,  der  Mehrzahl  bekömm¬ 
lichen  Ernährung  ein  gewisser 
Bruchteil  nicht  gedeiht,  ohne 
daß  ein  äußerer  Grund  für  den 
Mißerfolg  auffindbar  ist.  Für 
die  Pathogenese  der  Dystro¬ 
phie  ist  also  auch  eine  indivi¬ 
duelle  und  konstitutio¬ 
nelle  Minderwertigkeit 
bedeutsam :  das  geht  auch  da¬ 
raus  hervor,  daß  diese  schwie¬ 
rigen  Kinder  gewöhnlich  auch 
diese  oder  jene  Zeichen  neuro- 
pathischer  oder  exsudativer, 
asthenischer  und  anderer  Ver¬ 
anlagung  darbieten.  Erschei¬ 
nungen  hierher  gehöriger  Art 
auf  dem  Gebiete  der  Ernäh¬ 
rung  selbst  sind  die  Ano- 
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Fig.  86.  Postinfektiöse  Dystrophie,  durch  vorüber¬ 
gehende  Kohlehdratvermehrung  geheilt. 


malien  des  Appetits,  das  habituelle  Speien  und  Erbrechen,  die  über  das 
Durchschnittliche  gesteigerte  Anfälligkeit  gegen  Infekte,  die  verringerte 
Anpassungsfähigkeit  an  Änderungen  der  Kostformen,  der  ungewöhnlich 
hohe  Nahrungsbedarf  im  ganzen  und  der  hohe  Kohlenhydratbedarf  und 
der  oft  auffällig  früh  und  ebenfalls  im  verstärkten  Maße  auftretende  Be¬ 
darf  an  Ergänzungsnährstoffen  im  besonderen.  Der  letzte  Umstand  schlägt 
die  Brücke  zur  Bedeutung  eines  weiteren  inneren  Faktors,  nämlich  des 
Alters.  Man  erinnere  sich  der  eigenartigen  Tatsache,  daß  erst  vom  An¬ 
fang  oder  Ende  des  zweiten  Lebensquartales  ab  die  Infekte  eine  größere 
Rolle  zu  spielen  beginnen  (S.  266).  Die  Immunitäts-  und  Resistenzsenkung, 
die  sich  hierin  ausdrückt,  ist  nichts  anderes  als  das  Symptom  einer  dys¬ 
trophischen  Störung,  die  mit  gutem  Grund  auf  den  Mehrbedarf  des  älteren 
Säuglings  an  Vitaminen  und  vitaminähnlichen  Stoffen  zurückgeführt  wird. 
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Überhaupt  ist  der  Charakter  der  Dystrophie  des  jungen  und 
des  älteren  Säuglings  nicht  der  gleiche:  bei  jenem  herrschen  die  rein 
alimentären  Formen  vor,  und  zwar  diejenigen,  für  deren  Entstehung  die 
allgemeine  Unterernährung  oder  der  Mangel  an  Hauptnährstoffen  in  Be¬ 
tracht  kommen;  bei  diesem  häufen  sich  die  Fälle  infektiös-alimentären  Ur¬ 
sprungs  und  der  Mangel  an  Ergänzungsnährstoffen  spielt  eine  große  Rolle. 

Eine  Sonderstellung  nehmen  die  dystrophischen  Zustände  bei  schweren,  mit  Blau¬ 
sucht  einhergehenden  angeborenen  Herzfehlern  ein.  Für  sie  eine  durch  die  patho¬ 
logische  Durchblutung  und  die  pathologische  Blutbeschaffenheit  bedingte  Assimila¬ 
tionsstörung,  also  eine  primäre  zelluläre  Grundlage  anzunehmen,  ist  sehr  naheliegend. 
Aber  wenn  auch  gewiß  der  veränderte  Gewebschemismus  hier  von  großer  Bedeutung  ist, 
eine  Mitwirkung  der  Inanitionist  auch  hier  zu  verzeichnen.  Sind  doch  die  meisten  dieser 
Kranken  so  schlechte  Trinker,  daß  die  Zufuhr  genügender  Nahrungsmengen  Schwierig¬ 
keiten  macht.  Gelingt  es,  durch  irgendwelche  Maßnahmen  eine  reichlichere  Ernährung 
zu  erzwingen,  so  kann  ein  Teil  von  ihnen  zu  leidlicher  Zunahme  gebracht  werden. 

Bedeutung  von  Pflegeschäden  *)•  Die  Förderung  aller  Lebensvorgänge  durch 
günstige  Gestaltung  der  äußeren  Lebensbedingungen,  durch  Luft,  Licht, 
Bewegung,  seelische  Anregung,  pflegliche  Beachtung  aller  Eigenheiten,  wie 
sie  ganz  allgemein  in  der  belebten  Natur  sich  geltend  macht,  muß  auch  für 
das  Gedeihen  des  Säuglings  ihre  Bedeutung  bewahren.  Kein  Zweifel,  daß 
die  geistige  und  körperliche  Regsamkeit  namentlich  älterer  Kinder,  ihr 
Appetit  und  manche  andere  vegetative  Funktion  bei  bestmöglicher  Versor¬ 
gung  einen  sichtlichen  Aufschwung  nehmen  und  daß  somit  die  Art  der 
Pflege  bis  zu  einem  gewissen  Grade  bedeutsam  für  die  Entwicklung  ist. 

Kann  nun  ein  Mangel  an  Pflege  den  Stoffwechsel  und  das  Wachstum  so 
benachteiligen,  daß  allein  aus  diesem  Grunde  eine  Dystrophie  entsteht? 
Diese  Frage  hat  sich  von  jeher  namentlich  denjenigen  Ärzten  aufgedrängt, 
die  Erfahrungen  über  Massenpflege  von  Säuglingen  in  geschlossenen  Anstal¬ 
ten  sammeln  konnten.  Sie  alle  mußten  erkennen,  daß  hier  nur  wenige  Kinder 
so  gut  gediehen,  wie  es  außerhalb  der  Anstalt  unter  der  Obhut  der  Mutter 
oder  einer  Einzelpflegerin  die  Regel  ist,  während  bei  der  Mehrzahl  eine 
Hemmung  und  Verkümmerung  der  Entwicklung  verzeichnet  werden  mußte, 
die  nur  allzu  sehr  dazu  neigte,  in  einen  bedrohlichen  Verfall  überzugehen. 
Ist  man  berechtigt,  dieses  Welken  wirklich  als  eine  Art ,, Gefängniskachexie“ 
allein  auf  die  Einförmigkeit  der  Massenpflege  zu  beziehen  und  in  ihm  eine 
spezifische  und  unvermeidliche  Folge  des  Änstaltslebens  zu  erblicken,  für 
die  seit  langem  die  Bezeichnung  als  „Hospitalismus“  geprägt  ist?  Von 
manchen  Beobachtern  wird  das  ohne  erhebliche  Einschränkung  bejaht,  von 
anderen  dagegen  verneint.  Ich  selbst  bin  auf  Grund  einer  Lebenserfahrung 
in  der  Anstaltspflege  zu  der  Ansicht  gelangt,  daß  die  weitaus  größte  Schuld 
an  den  Mißerfolgen  der  bei  der  Ansammlung  zahlreicher  Säuglinge  unver¬ 
meidliche  Häufung  von  ,, großen“  und  ,, kleinen“  Infekten  zuzu¬ 
schreiben  ist.  Zu  ihr  kommt  als  zweites  eine  fehlerhafte  Diätetik.  Je 
mehr  diese  beiden  Faktoren  ausgeschaltet  werden,  desto  besser  werden  die 
Erfolge.  Übrig  bleibt  neben  einer  verstärkten  Disposition  zu  Verdauungs¬ 
störung  eine  durchschnittlich  geringere  Größe  der  Gewichtszunahme  und 
verlangsamte  Entwicklung  der  statischen  Funktionen,  schließlich  eine  ver¬ 
mehrte  Zahl  von  Appetitsschwachen  und  von  Schlechtgedeihenden,  nament¬ 
lich  unter  den  vegetativ  stigmatisierten  und  neuropathischen  Pfleglingen. 

Ü  Lit.  Heubner:  Säugl. -Ernähr,  u.  Säugl. -Spitäler.  Berlin:  Hirschwald  1897. 
Schloßmann:  A.  K.  30  und  33.  Finkeistein  und  Ballin:  Die  Waisensäuglinge 
Berlins.  Urban  &  Schwarzenberg  1905.  W.  Freund:  E.  i.  M.  K.  6.  1910.  L.  F.  Meyer: 
Über  den  Hospitalismus  der  Säuglinge.  Berlin:  Karger  1913.  Derselbe:  Z.  K.  ?•  1913. 
v.  Pfaundler :  in  Döderleins  Handb.  d.  Geburtsh.  Bd.  1.  Wiesbaden  1915.  E.  Schloß : 
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Nur  dieser  Anteil  fällt  den  eigentlichen  ,, Pflegeschäden“  zu  Lasten.  Er 
wird  um  so  kleiner  sein,  je  größer  die  Möglichkeit  individualisierender  Pflege 
ist.  Zahl,  Sachverständigkeit  und  Hingabe  des  Pflegepersonals  —  und  letzten 
Endes  die  verfügbaren  Geldmittel  —  sind  hier  ausschlaggebend. 

Die  allmähliche  Wandlung  der  Erscheinungsform  und  der  Auffassung  des  Hospita¬ 
lismus  wird  namentlich  von  denen  voll  gewürdigt  werden,  die,  wie  ich  selbst,  sie 
durch  fast  fünf  Jahrzehnte  verfolgen  konnte. 

In  früherer  Zeit  waren  die  Säuglingsanstalten  und  Findelhäuser  verrufen  und  ge¬ 
fürchtet.  Septische  und  pyämische  Erkrankungen,  Pneumonien, akute  und  schleichende 
Darmstörungen  waren  in  ihnen  heimisch,  übertrugen  sich  von  Kind  zu  Kind  und  rafften 
im  Verein  mit  anderen  Leiden  die  Insassen  scharenweise  dahin.  Sterblichkeitsziffern 
bis  90%  standen  nicht  vereinzelt  da,  ja  es  gab  Anstalten,  die  kein  Kind  lebend  wieder 
verließ.  Wer  diese  Verhältnisse  nicht  aus  eigener  Anschauung  kennen  gelernt  hat,  kann 
sich  von  ihrer  Furchtbarkeit  kaum  einen  Begriff  machen.  Ich  selbst  sah  als  Assistent 
Heubners  1894/95  in  der  alten  Berliner  Charite  etwa  70%  der  mir  anvertrauten  Pfleg¬ 
linge  zugrunde  gehen  und  konnte  die  übrigen  vor  dem  gleichen  Schicksal  nur  dadurch 
retten,  daß  ich  sie  baldmöglichst  wieder  den  Angehörigen  zurückgab.  Unter  diesen 
Umständen  ist  es  begreiflich,  daß  sich  allmählich  ein  Vorurteil  gegen  die  Errichtung 
von  Säuglingsstationen  herausbildete.  Die  meisten  Kinderkrankenhäuser  lehnten  die 
Aufnahme  von  Säuglingen  ab  und  noch  Ende  der  90er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts 
erhob  sich  aus  ärztlichen  Kreisen  starker  Widerspruch  gegen  den  Plan  der  Berliner 
Stadtverwaltung,  eine  größere  Säuglingsstation  in  ihrem  Waisenhause  einzurichten. 

Als  Grundlage  des  Hospitalismus  wurde  bereits  von  älteren  Forschern  (Hervieux, 
Parrot,  Widerhofer,  Henoch  u.  a.)  ein.  infektiöses  Agens  oder  ein  „Miasma“  an¬ 
genommen.  Im  Laufe  der  Zeit  erkannte  man,  daß  noch  andere  Faktoren  eine  Rolle 
spielen.  Die  Hauptgefahr  des  Spitals  bildeten  jedenfalls  Infektionen  verschiedener  Art; 
eine  zweite,  große  Zahl  von  Erkrankungs-  und  Sterbefällen  kam  auf  Rechnung  von 
Ernährungsstörungen  im  engeren  Sinne,  deren  gehäuftes  Entstehen  bei  der  unent¬ 
wickelten  diätetischen  Kunst  in  früheren  Jahrzehnten  verständlich  ist.  Als  unter¬ 
stützendes  Moment  wurde  die  „Monotonie“  des  Spitalsaufenthaltes,  der  Mangel 
an  Anregung  und  die  schlechte  Pflege  in  Betracht  gezogen.  Mit  den  Fortschritten  der 
Spitalshygiene  und  der  Ernährungslehre  hat  der  Hospitalismus  mehr  und  mehr  seine 
Schrecken  verloren  und  aus  „Kindernekropolen“  sind  unsere  Säuglingsanstalten  zu 
Heilstätten  im  wahren  Wortsinne  geworden.  Heute  lautet  die  Antwort  auf  die  Frage 
nach  der  Gefahr  der  Säuglingsanstalt  folgendermaßen:  Die  Infektionen  existieren 
heute  noch  so  wie  früher,  allerdings  nicht  in  der  Schwere  und  Unvermeidlichkeit, 
wie  ich  sie  selbst  noch  im  Beginne  meiner  Tätigkeit  kennen  gelernt  habe.  Gegenwärtig 
handelt  es  sich  zumeist  um  infektiöse  Katarrhe  der  Atmungsorgane,  die  auffallend 
häufig  mit  gastrointestinalen  Erscheinungen  verlaufen.  Wesentlich  ist  ferner  die 
Neigung  zu  Durchfällen,  die  fast  nur  im  ersten  Lebensquartal  auftreten,  und  zwar 
gewöhnlich  schon  in  den  ersten  zwei  Wochen  des  Anstaltsaufenthaltes  und  deshalb 
als  „initiale  Diarrhoen“  oder  „Anstaltsdiarrhoen“  bezeichnet  werden1).  In 
ihrer  mildesten  Form  äußern  sie  sich  in  der  „Unfähigkeit  des  Anstaltskindes,  trockene 
Seifenstühle  zu  bilden“  (W.  Freund);  auf  der  anderen  Seite  besteht  die  Möglichkeit 
des  Übergangs  in  eine  ernste  akute  Ernährungsstörung.  Ihre  Ursache  ist  vielleicht 
Infektion  mit  in  der  Anstalt  endemischen  pathogenen  Colibacillen  2) ;  aber  die  Erfah¬ 
rung,  daß  derart  erkrankte  Kinder  ohne  Entfernung  aus  dem  bisherigen  Milieu  einfach 
durch  aufmerksame  Einzelpflege  geheilt  werden  können  3),  beleuchtet  die  Bedeutung 
der  Kondition  des  Kindes  und  der  Beeinflußbarkeit  aller  Abwehrkräfte  durch  Anregung 
des  Nervensystems.  Eine  letzte  Eigentümlichkeit  der  Anstalt  ist  schließlich  die,  daß 
die  einfachen  Milch-Schleim-Mischungen,  die  außerhalb  im  allgemeinen  befriedigende 
Erfolge  zu  haben  pflegen,  nur  bei  wenigen  Kindern  ausreichen;  gewöhnlich  bedarf 
es  zum  Gedeihen  anderer,  insbesonders  kalorienreicherer  Zubereitungen. 

Was  auch  bei  einer  recht  beschränkten  Zahl  von  Pflegekräften  und  keineswegs 
idealen  Möglichkeiten  der  Infektionsverhütung  durch  sachverständige  Leitung  und 
Organisation  in  der  Anstalt  geleistet  werden  kann,  zeigt  eine  Statistik  aus  der  Säug- 

Über  Säuglingsernährung.  Berlin:  Karger  1912.  Birk:  M.  K.  12.  1914.  Steinert:  Z. 
K.  28.  1921.  Eriksson:  Act.  p.  4.  1926.  Sauer:  Am.  J.  d.  ch.  52.  1935. 

ß  Davidsohn:  Z.  K.  31.  1922.  Jahr:  Z.  K.  51.  1931.  Moll  u.  Stransky:  J.  K. 
130.  1930. 

2)  Siehe  Pathogenese  der  Durchfälle. 

3)  Jahr:  1.  c.  Moritz:  N.  21.  1933. 
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lingsabteilung  des  städtischen  Waisenhauses  Berlin  ß.  Die  Mortalität  betrug  1902  13%, 
1925  4,3%,  abzüglich  der  Frühgeburtensterblichkeit  3,4%.  Die  Gefährdungsziffer  (nach 
Schloßmann  =  Anzahl  der  Todesfälle  auf  10  000  Verpflegungstage)  ging  von  39,9% 
(1913)  auf  7,7%  1925  zurück. 

3.  Besonderheiten  der  Dystrophie  mit  Durchfällen. 

Wie  entsteht  der  Durchfall  und  wie  beeinflußt  er  über  das  bei  der  einfachen 
Dystrophie  feststellbare  Maß  hinaus  den  Allgemeinzustand? 

Schon  die  häufig  gestellte  Diagnose  ,, chronische  Dyspepsie“  und  die  fast 
automatisch  verordnete  Nahrungsbeschränkung  verrät,  wie  groß  die  Neigung 
ist,  diese  Durchfälle  auf  abnorme  Verdauungs Vorgänge  zurückzuführen, 
die  durch  ,, Schonung“  zur  Norm  gewendet  werden  können.  Vor  diesem  ge¬ 
wohnten  Gedankengang  muß  hier  dringend  gewarnt  werden.  Mag  er  auch 
manchmal  am  Platze  sein  bei  akuten  Zwischenfällen  oder  bei  allmählicher 
Entwicklung  eines  akuteren  Zustandes  aus  dem  chronischen,  so  handelt 
es  sich  um  Ausnahmen *  2).  Im  Allgemeinen  dagegen  ist  die  Pathogenese  der 
chronischen  Durchfälle  eine,  andere  und,  sie  und  mit  ihnen  das  Kind  im 
Ganzen  werden  durch  Nahrungsbeschränkung  entweder  gar  nicht  oder  un¬ 
günstig  beeinflußt. 

Die  Mehrzahl  der  chronischen  Diarrhoen  sind  leicht  als  Dickdarmdiarrhöen 
zu  erkennen  und  beruhen  auf  kolitischer  Reizung,  die  rektoskopisch  in  Ge¬ 
stalt  vom  Schwellung,  Hyperaemie  und  Blutungsneigung  der  Schleimhaut 
nachweisbar  ist.  Also  eine  unwesentliche  Komplikation,  die  ebensogut  auch 
bei  Eutrophikern  Vorkommen  kann  und  mit  der  Dystrophie  nur  insofern 
zusammenhängt,  als  ihre  Häufigkeit  und  Hartnäckigkeit  bei  dieser  das  Be¬ 
stehen  einer  Dysergie  vermuten  läßt.  In  vielen  anderen  Fällen  handelt  es 
sich  nicht  um  eine  wirkliche  Entzündung,  sondern  nur  um  gesteigerte  Peri¬ 
staltik  und  vermehrte  Schleimsekretion  im  Dickdarm.  Vielleicht  sind  das 
Reizerscheinungen  bei  abnormer  Empfindlichkeit  dieses  Darmteiles 3)  gegen 
sauren  Inhalt,  da  Kalk  und  Kaseincalciumverordnung,  die  die  Fäzes  alka¬ 
lisch  machen,  oft  gut  nützt.  Sauer  ist  der  Rektalinhalt  besonders  bei  ver¬ 
stärkter  Peristaltik  der  oberen  Darmabschnitte  und  deshalb  finden  sich  diese 
vermehrten  schleimigen  Stühle  mit  Vorliebe  bei  vegetativ  stigmatisieren 
Kindern  mit  sensiblem  Darm.  Zu  ihnen  gehören  auch  die  fettempfindlichen 

Säuglinge  (S . ),  deren  allgemeine  und  peristaltische  Unruhe  nur  durch 

vorsichtigste  Dosierung  des  Fettes  zu  mildern  ist. 

Wichtiger  sind  die  Inanitionsdiarrhoen  (S.  225).  Sie  können  sowohl  bei 
allgemeiner  (Abb.  22,)  als  auch  bei  partieller  Inanition  auftreten.  Zu  der 
zweiten  Gruppe  gehören  die  Durchfälle  bei  Kohlehydratmangel 
(Abb.  91).  Sie  sind  nicht  etwa  auf  den  praktisch  kaum  zu  berück¬ 
sichtigenden  Fall  beschränkt,  daß  das  Kohlehydrat  völlig  in  der  Nahrung 
fehlt,  sondern  sie  können  auch  auftreten,  wenn  die  Versorgung  mit  diesem 
Nährstoff  von  durchschnittlicher  Größe  ist,  aber  relativ  zu  niedrig  für  den 
aus  konstitutionellen  oder  konditioneilen  Gründen  erhöhten  Bedarf  des 
betreffenden  Säuglings.  Eine  andere  Form  ist  die  Diarrhoe  bei  einseiti¬ 
ger  Mehlkost.  Eine  außerordentliche  Bedeutung  hat  die  Inanitions- 
diarrhoein  der  Pathogenese  der  Atrophie. 

Die  Pathogenese  der  Allgemeinerscheinungen,  insbesondere  auch  der  An¬ 
satzstörung  ist  dieselbe,  wie  bei  der  einfachen  Dystrophie;  als  neuer  Faktor 

ß  Jahr  u.  Zwei g:  Ref.  Zentr.  g.  Ivinderheilk.  20.  S.  652.  1927. 

ß  Chronische  Gärungsdiarrhoen  kommen  z.  B.  bei  chronischer  Magenatonie  vor. 

3)  In  diesen  Fällen  besteht  keine  Bakterienbesiedlung  des  oberen  Dünndarms 
(Davidsohn:  Z.  K.  31.  1922.  Hauschildt:  ibid.) 
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kommt  hinzu  ein  Verlust  von  organischem  Nährmaterial,  Salzen  und  Wasser 
in  den  häufigen  und  dünnen  Stühlen  (S.  287).  Dieser  wird  nur  ausnahmsweise 
eine  beachtliche  Größe  erreichen;  dennoch  kann  er  die  Ursache  des  Gewichts¬ 
stillstandes  sein,  da  es  gar  nicht  selten  möglich  ist,  Zunahme  zu  erzwingen, 
wenn  es  gelingt  durch  stopfende  Medikamente  (Opium,  Tanninpräparate) 
feste  Stühle  zu  erzeugen.  Daß  andere  Kinder  gleichgroße  und  größere  Ver¬ 
luste  von  festen  Nährstoffen  und  Wasser  ohne  Beeinflussung  des  Gewichtes 
ertragen,  zeugt  für  die  Bedeutung  individuell  verschiedener  Leistungs¬ 
fähigkeit  der  Stoffwechselregulationen  auch  auf  diesem  Gebiete. 

4.  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Atrophie  und 

Dekomposition1). 

Entstehung  des  Körperschwundes.  War  bei  der  einfachen  Dystrophie  im 
wesentlichen  nur  die  Bildung  neuen  Ansatzes  behindert,  das  vorher  Ange¬ 
setzte  aber  in  Masse  und  Struktur  nicht  mehr  bedroht,  als  es  gegebenenfalls 
einem  höheren  Grade  von  Unterernährung  entspricht,  so  ist  das  Kennzeichen 
des  schweren  Ernährungsschadens  der  rasch  fortschreitende  Körperschwund, 
der  sich  bis  zur  äußersten  Abmagerung  fortsetzen  kann. 

Man  hat  lange  Zeit  die  ,, Auszehrung“  der  Säuglinge  als  ein  Verhungern 
angesehen;  und  da  dieses  Verhungern  erfolgte  trotz  genügender  oder  wenig¬ 
stens  scheinbar  genügender  Zufuhr  von  Nahrung,  so  schloß  man  auf  eine 
Verschlechterung  der  Verdauung  und  Resorption,  die  verhindere,  daß  das 
Aufgenommene  dem  Körper  zugute  komme.  Daher  die  früher  erwähnte 
Lehre  von  der  Darmatrophie ;  auch  der  dunkle  Begriff  der  ,,' Tabes  mesaraicakt 
wurzelte  in  ähnlichen  Vorstellungen.  Aber  so  groß  nun  auch,  wie  gleich  zu 
zeigen  sein  wird,  die  Rolle  des  Nährstoff  mangels  bei  der  Entstehung  des 
Verfalles  ist,  ihn  leichthin  einem  Hungerzustand  gewöhnlicher  Art,  etwa 
infolge  übergroßer  Verluste  von  Nährmaterial  durch  Vergärung  und  be¬ 
schleunigten  Durchgang,  gleichzusetzen,  geht  nicht  an.  Das  verbietet  sich 
bereits  auf  Grund  der  vergleichenden  Betrachtung  des  Kurvenverlaufs  bei 
Unterernährung  und  bei  Dekomposition.  Bei  der  ersten  fällt,  auch  wenn  sie 
hochgradig  ist,  das  Gewicht  verhältnismäßig  langsam,  weil  der  Abbau  auf  das 
niedrigste  Maß  beschränkt  und  in  die  hungernden  Gewebe  Wasser  eingelagert 
wird;  betrachtet  man  nur  kurze  Perioden,  so  kann  eine  Abnahme  sogar 
vollständig  vermißt  werden.  Man  erinnere  sich  des  Verlaufes  bei  lang  hin¬ 
gezogenem  Pylorospasmus.  Ganz  anders  die  Dekomposition.  Hier  herrscht 
von  Anfang  an  die  steile  Linie,  die  immer  entschiedener  nach  abwärts  strebt 
und  schließlich  in  parabolischem  Falle  das  Ende  erreicht.  Unmöglich  kann 
an  diesem  ganz  andersartigen  Verlaufe  die  Unterernährung  allein  die  Schuld 
tragen,  auch  in  denjenigen  Fällen  nicht,  wo  die  Nahrungszufuhr  wirklich 
ungenügend  ist.  Und  ebensowenig  kann  in  den  Fällen,  die  mit  dyspeptischen 
Stühlen  einhergehen,  der  Fortfall  eines  Teiles  der  eingeführten  Nährstoffe 
durch  Vergärung  und  gesteigerte  Peristaltik  den  Sturz  erklären.  Denn  ganz 
die  gleichen  Durchfälle  können  bei  der  eigentlichen  Dystrophie  bestehen, 
ohne  gleich  schwere  Folgen  zu  haben.  Abgaben  von  dieser  Steilheit  und 
Größe,  die  in  Tagen  zu  einer  Höhe  ansteigen,  die  bei  Dystrophikern  als  Folge 
der  Inanition  erst  in  Wochen  erreicht  werden,  können  vielmehr  nur  durch 
krankhafte  Verluste  von  Körperwasser  bewirkt  sein.  Will  man  beim  normalen 
Organismus  einen  vergleichbaren  Zustand  finden,  so  muß  man  nach  Kranken 
suchen,  die  nicht  nur  hungern,  sondern  zugleich  auch  dürsten. 

1)  Französische  Lit.  bei  W enger:  Contribution  a  1‘etude  des  dystrophies  alimen- 
taires.  Clinique  med.  infant  Lyon.  1936. 
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Diese  Unfähigkeit  des  Atrophikers  zum  Festhalten  seines  flüssigen  Be¬ 
standes,  trotz  andauernden  Zustroms  von  Wasser,  kann  ihre  Grundlage  nur 
in  einer  Schädigung  des  wasserregulierenden  Mechanismus  haben.  An  die 
Stelle  der  Hydrostabilit ät  ist  die  Hydrolabilität  getreten. 
Diese  Entquellung  ist  gewöhnlich  mit  Durchfällen  verbunden,  während  deren, 
im  Gegensatz  zu  den  Durchfällen  nicht  atrophischer  Kinder  (S.  226), schwere 
Verluste  von  N  und  Alkalisalzen  erfolgen,  ein  Zeichen,  daß  nicht  nur  das 
Wasser,  sondern  auch  die  festen  Bestandteile  des  Körpers  nicht  mehr  zu¬ 
rückgehalten  werden  können.  Hierdurch  gerät  der  Kranke  in  den  Zustand 
der  Dekomposition,  dessen  Gefahr  darin  besteht,  daß  der 
Wasserverlust  und  die  Demineralisation  so  hohe  Grade  er¬ 
reicht  haben,  daß  lebensbedrohende  Funktionsstörungen  zur 
Ausbildung  gelangen1). 

Nur  unterstützend  tritt  zu  dieser  Vorgänge,  die  die  steilen  und  plötzlichen 
Abwärtsbewegungen  des  Körpergewichtes  erklären,  als  Ursache  der  Abmage¬ 
rung  und  des  Fettschwundes  noch  die  Inanition.  Durch  die  Vergärung  der 
Kohlenhydrate  gehen  große  Energiemengen  verloren ;  gleichzeitig  wird  durch 
Hemmung  der  Spaltungen  und  schnellen  Transport  auch  die  Fettresorption 
beeinträchtigt.  Dazu  kommt  zumeist  die  aus  therapeutischen  Gründen  ein¬ 
geleitete  Beschränkung  der  Zufuhr.  Summiert  man  das  alles  zu  den  Folgen 
des  Alkaliverlustes,  so  ist  der  schnelle  Verfall  wohl  verständlich.  Dasselbe 
gilt  für  die  Begleiterscheinungen  des  Körperschwundes.  Untertempera¬ 
turen,  Puls-  und  Atmungsanomalien  sind  als  Symptome  schwerster 
Hungerzustände  bekannt. 

Die  Inanition  im  Verein  mit  der  Dehydration  und  der  Demineralisation  er¬ 
zeugt  und  erklärt  den  rapiden  Verfall,  der  zum  Bilde  der  Dekomposition 
gehört.  Aber  was  sie  nicht  erklärt,  das  ist  die  Unernährbarkeit  in 
den  letzten  Stadien,  die  sich  auch  dann  zeigt,  wenn  der  Gewichtssturz 
sich  verlangsamt  und  die  Durchfälle  auf  hören.  Was  verschuldet,  daß  jetzt 
der  Tod  auch  dann  unabwendbar  ist,  wenn  unter  Molke  oder  Butter¬ 
milch  die  Salz-  und  Wasserretention  wieder  eingesetzt  hat?  Warum  wird 
durch  den  Versuch  reichlicherer  Ernährung  jetzt  das  Ende  sichtlich  be¬ 
schleunigt?  Für  diese  ,, Umkehr  des  Ernährungsvorganges“  gibt  es  kaum 
eine  andere  Deutung  als  die,  daß  im  Taufe  der  Krankheit  nicht  nur 
totes  Baumaterial  verloren  ging,  sondern  auch  lebendige  En¬ 
ergie,  die  in  ferment-  oder  hormonartigen  Stoffen  verkörpert 
war.  Es  spielt  sich  ein  Vorgang  gleicher  Art  ab,  wie  er  bei  Tieren  beobachtet 
wird,  die  unter  vitaminfreier  Ernährung  in  schwere  Kachexie  geraten  2) ; 
auch  hier  der  Gewichtssturz  (Abb.  10),  die  Unmöglichkeit  der  Ernährung 
trotz  reichlicher  Zufuhr,  die  teils  auf  Verdauungs-  und  Resorptionshemmung 
infolge  ungenügender  Produktion  und  ungenügender  Wirksamkeit  der  Ver¬ 
dauungsfermente  beruht  (Farmer  u.  Redenbaugh)3),  teils  auf  Insuffi¬ 
zienz  der  intermediären  Oxydationen,  erkennbar  an  der  ,, dysoxydative 
Karbonurie“  (Bickel)  4).  So  ist  es  gegenwärtig  an  der  Zeit,  die  Atrophie 
nicht  mehr  als  ein  geheimnisvolles  Rätsel  anzusehen,  sondern  als  Ausdruck 
der  beginnenden  Vitamin  Verarmung,  und  die  Dekomposition 


0  Stoffwechseluntersuchungen  von  Steinitz:  J.  K.  57.  L.  F.  Meyer:  J.  K.  71 
1910.  Marfan,  Dorlencourt,  Saint-Giron:  Bull,  de  la  soc.  de  pediatr.  de  Paris. 
15  y[r  9  1913. 

2)  Bickel :"k1.  W.  1922  Nr.  3  u.  Nr.  12.  1925.  Tsuji:  Bioch.  Z.  129.  1922.  Abder¬ 
halden:  Arch.  Physiol.  182.  185.  187.  1920  u.  21. 

3)  Am.  J.  Phys.  75.  1925.  4)  M.  Kl.  Nr.  29.  1925. 
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als  den  Ausdruck  extremen  Vitaminmangels  im  Körper.  Dabei 
kommt  derjenigen  Substanz  die  wichtigste  Rolle  zu,  die  entscheidend  an  der 
Wasserregulation  beteiligt  ist.  Dafür,  daß  es  sich  vornehmlich  um  Bj-Vitamin 
handelt,  spricht  außer  anderem  auch,  daß  B1Mangel  besonders  den  Kohlen¬ 
hydra  tstoff Wechsel  schädigt.  Das  entspricht  der  klinischen  Erfahrung  von 
der  ungenügenden  oder  fehlenden  Wirkung  von  Kohlenhydratzulagen  auf 
die  Wasserretention. 

Vielleicht  ist  die  Unfähigkeit  Wasser  zu  retinieren,  die  Hauptursache  des 
Zusammenbruches.  Dei  ständige  Abfluß  von  Wasser  aus  den  Gewebsspalten 
muß  die  Druckverhältnisse  in  einer  Weise  ändern,  die  den  kolloid-osmotischen 
Ausgleich  aufs  schwerste  zu  stören  geeignet  ist.  Das  extrazelluläre  Wasser 
macht  20 — 28%  des  gesamten  Körperwassers  aus  (Lavietes,  Darrow1). 
Damit  wird  verständlich,  daß  bei  Wasserverlusten  größeren  Ausmaßes  die 
Lebensgefahr  beginnt  und  bei  Annäherung  an  die  „Quest’sche  Zahl“  (34%) 
nur  ausnahmsweise  noch  Rettung  möglich  ist. 

Im  Stoffwechsel  zeigt  sich  der  Grundumsatz  im  Gegensatz  zur  Dystrophie  2)  ver¬ 
ringert,  ebenso  die  spezifisch-dynamische  Wirkung  des  Eiweiß.  Das  deutet  auf  eine 
verminderte  Energie  der  intermediären  Vorgänge.  Dementsprechend  finden  sich  schwere 
Anomalien  des  N-Stoffwechsels  in  Gestalt  einer  starken  Vermehrung  des  Amino- 
N  auf  Kosten  des  Harnstoff-N  bei  nahezu  fehlendem  N  H3  3).  Auch  die  Ausscheidung 
von  Kreatin  und  Kreatinin  ist  vermehrt4).  Die  Störung  im  Umsatz  der  C  haltigen 
Stoffe  wird  durch  das  Anwachsen  der  Koeffizienten  C/N  („dysoxydative  Karbonurie“ 
Bickel)  bewiesen.  Es  finden  sich  noch  andere  Anzeichen  für  das  Versagen  der  inne¬ 
ren  Oxydationen5).  Benzol  wird  in  verminderter  Menge  in  Phenol  umgewandelt6), 
frischer  Leberbrei  zeigt  verringerte  Leistung  gegenüber  Salizylaldehyd  7).  Daß  die 
Vitaminvorräte  erschöpft  sind,  zeigt  der  Tierversuch  mit  Verfütterung  von 
Leber  atrophischer  Kinder8). 

Wie  sich  der  verhängnisvolle  Zustand  der  Hydrolabilität  entwickelt,  wie 
Unterernährung,  Verdauungsstörungen,  Infektion  und  angeborene  Veran¬ 
lagung  an  seiner  Entstehung  beteiligt  sind,  ist  an  früherer  Stelle  dargelegt 
worden  (S.  236).  Hier  sei  zweierlei  nochmals  gesagt:  Zuerst:  Wenn  unter 
gleichen  äußeren  Schädigungen  nur  ein  Teil  der  Dystrophien  in  Atrophie  und 
Dekomposition  übergeht,  so  erscheint  die  anlagemäßigeDispositiondoch  von 
größerer  Bedeutung,  als  Manche  zulassen  wollen.  Und  weiter:  Nicht  nur  der 
isolierte  Mangel  des  den  Wasserbestand  schützenden  Prinzips  kommt  aetio- 
logisch  in  Frage,  sondern  auch  jeder  andere  Ausfall  in  dem  den  Wasseransatz 
und  das  Wachstum  fördernden  Ring  der  Nährstoffe,  weil  jeder  solcher  Aus¬ 
fall  den  normalen  Aufbau  der  feineren  Gewebsstruktur  im  Allgemeinen  ge¬ 
fährdet  und  im  Besonderen  durch  Senkung  der  Immunität  und  Resistenz 
die  Entstehung  der  gefährlichen  Infekte  begünstigt. 

c.  Die  wichtigsten  klinischen  Typen. 

a.  Unterernährungsdystrophie. 

Unter  den  rein  oder  vorwiegend  durch  fehlerhafte  Ernährung  erzeugten 
Störungen  spielen  die  durch  allgemeine  Unterernährung  entstandenen  eine 
große  Rolle.  Beispiele  für  sie  findet  man  namentlich  in  der  ersten  Lebens¬ 
zeit,  wo  die  Angst  vor  einer  Schädigung  durch  die  Kuhmilch  oftmals  dazu 

4)  Eit.  nach  Peters:  Body  Water.  Springfeld  111.  Ch.  Thomas  1935. 

2)  Talbot:  Am.  J.  d.  ch.  22.  1922.  Fouet,  Fleming.  Lit  nach  Garrot:  R.  fr.  1933. 

3)  Garrot:  1.  c.  und  R.  fr.  11.  1935. 

4)  Utheim:  Am.  J.  d.  ch.  22.  1921.  Garrot:  R.  fr.  6.  1930  (Lit.). 

5)  Zusammenfassung  bei  Utheim:  J.  of  metabolic  research  1.  1922. 

6)  W.  Freund:  V.  g.  k.  Hamburg  1901.  Utheim:  1.  c.  1921. 

7)  Pfaundler:  j.  K.  54.  8)  Gralka:  j.  K.  115.  1927. 


Die  wichtigsten  Typen 


289 


verleitet,  unzureichende  Mengen  vorzuschreiben  oder  gehaltlose  Verdün¬ 
nungen  zu  verwenden.  Mangelhaftes  Gedeihen  infolge  Unterernährung 
zeigen  auch  viele  Kinder  mit  habituellem  Erbrechen;  hier  können,  wenn  der 
Verlust  hochgradig  wird,  auch  schwere  Hungerschäden  zur  Ausbildung 
gelangen,  wie  das  namentlich  bei  Pylorospastikern  der  Fall  ist.  Aus  späteren 
Monaten  sind  mir  Fälle  stärkerer  Inanition  öfters  bei  vernachlässigten 
Proletarierkindern  zur  Kenntnis  gekommen ;  ein  gleiches  aber  habe  ich  auch 
gesehen  bei  Säuglingen,  die  man  wegen  Ekzems  oder  anderer  Zeichen  der 
exsudativen  Diathese  lange  Zeit  auf  allzu  knappe  Rationen  gesetzt  hatte. 

Normale  Kinder,  auch  neugeborene,  vertragen  selbst  stärkere  Unterer¬ 
nährung  geraume  Zeit  überraschend  gut.  Ich  selbst  verfüge  über  einige 
Fälle  mit  genauen  Wägungen  und  Messungen,  die  bezeugen,  daß  bei  Zufuhr 
von  nur  etwa  20  bis  30  Kalorien  auf  das  Kilo  durch  eine  ganze  Zahl  von 
Wochen  hindurch  kein  steilerer  Gewichtsabfall  stattfand,  und  auch  Unter¬ 
temperatur  und  Pulsverlangsamung  machen  sich  oft  erst  ziemlich  spät 
bemerklich.  Das  auffälligste  Symptom  neben  der  Magerkeit  ist  eigentlich 
nur  die  Verstopfung.  Der  Organismus  schmilzt  eben  nur  nach  Bedarf  Depot¬ 
fett  und  Gewebe  ein,  vor  Wasserverlusten  mit  ihren  bedrohlichen  Folgen 
jedoch  vermag  er  sich  zu  schützen  (S.  51),  ja  sogar  noch  Wasser  einzulagern. 
Auf  diese  Weise  kommen  Atrophie  und  Dekomposition  mit  Erschwerung 
oder  Aufhebung  der  Wiederherstellbarkeit  nicht  so  leicht  zur  Ausbildung, 
und  es  ist  staunenswert,  mit  welcher  Leichtigkeit  sich  die  Erholung  aus 
hochgradigsten  Schwächezuständen  zu  vollziehen  pflegt. 

Anders  aber,  wenn  die  Inanition  ein  Kind  mit  konstitutioneller  oder  durch 
schwere  Krankheit  erworbener  Hydrolabilität  betrifft.  Dann  kommt  es 
alsbald  zu  schnelleren  Gewichtsverlusten  und  binnen  kurzem,  zuweilen 
schon  nach  wenigen  Tagen,  zur  Entwicklung  der  Dekomposition,  deren 
Herannahen  gewöhnlich  durch  das  Einsetzen  von  Hungerdiarrhöen  ange¬ 
kündigt  wird  (Abb.  82).  Wie  schnell  insonderheit  hydrolabile  Neugeborene 
in  rettungslosen  Verfall  geraten  können  davon  ist  schon  früher  die  Rede 
gewesen  (S.  111). 

Eine  Dystrophie  kann  auch  dann  auf  Unterernährung  beruhen,  wenn  die 
zugeführten  Mengen,  auf  das  ,,Istgewicht“  berechnet,  durchaus  genügend 
erscheinen.  Es  gibt  junge  normalgewichtige  Kinder  mit  abnorm  hohem  Nah¬ 
rungsbedarf,  die  erst  zu  gedeihen  beginnen,  wenn  sie  mehr  als  die  üblichen 
Kalorien  auf  das  Kilo  Körpergewicht  bekommen.  Noch  wichtiger  und  häu¬ 
figer  ist  der  Fall  des  älteren,  stark  zurückgebliebenen  Kindes,  das  aus  früher 
erörterten  Gründen  (S.  113)  weit  mehr  Nahrung  braucht,  als  seinem  augen¬ 
blicklichen  Gewicht  entspricht,  zuweilen  bis  zu  250  Kalorien  pro  Kilo  x) ;  die 
Nichtberücksichtigung  dieser  Eigenheit  ist  eine  der  Hauptursachen,  warum 
die  Zimmer  mancher  Säuglingsspitäler  von  hartnäckigen  „Atrophikern”  er¬ 
füllt  sind,  die  auf  einmal  aufzublühen  beginnen,  wenn  sie  aus  den  Händen 
des  auf  knappe  Kost  eingeschworenen  Anstaltsarztes  in  die  Obhut  von 
Pflegemüttern  kommen,  die  sich  im  dunklen  Drange  des  rechten  Weges 
bewußt  sind. 

Die  gewöhnlich  gegebene  Erklärung  dieses  enormen  Bedarfs,  daß  infolge 
des  Fettschwundes  viel  mehr  arbeitendes  und  deshalb  der  Nahrung  bedür¬ 
fendes  Gewebe  vorhanden  ist,  als  beim  jüngeren  fettreichen  Normalkind, 
befriedigt  nicht.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  ähnlich  wie  beim  Früh¬ 
geborenen  (S.  144)  um  isolierten  Mehrbedarf  an  einem  wachstumsfördernden 
Stoff,  der  in  der  üblichen  Säuglingskost  in  relativ  geringer  Menge  vorhanden 

x)  Siehe  Lande:  Z.  K.  39.  1925. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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ist  und  erst  durch  überreichliches  Angebot  von  ihr  unter  Luxuskonsumption 
aller  anderen  Bestandteile  in  der  erforderlichen  Menge  zur  Verfügung  ge¬ 
stellt  wird.  Es  sollte  nicht  schwer  sein,  dieses  einfache  Problem  zu  lösen. 

b.  Dystrophie  durch  einseitige  Mehlernähr ung  (=  Mehlnähr¬ 
schaden  Czerny  und  Keller)1). 

Das  „Päppeln“  mit  Mehl  oder  Mus,  dem  nur  wenig  Milch  zugesetzt  wird, 
ist  bekanntlich  in  manchen  Gegenden  ein  weit  verbreiteter  Mißbrauch.  Seine 
Gefahren  und  Folgen  sind  bereits  an  früherer  Stelle  vorgeführt  worden. 
Meine  eigenen  Erfahrungen  über  reine  Päppelkinder  sind  gering,  da  solche 
in  meinem  Wirkungskreise  ziemlich  selten  Vorkommen.  Häufiger  ist  in  ihm 
eine  andere  Klasse  von  „Mehlkindern“,  nämlich  diejenige,  wo  die  Mehl¬ 
diät  eingeführt  wurde,  um  einen  Durchfall  zu  stopfen,  und  wo  sie  dann  aus 
diesem  oder  jenem  Grunde  fälschlicherweise  beibehalten  wurde. 

Über  die  Pathogenese  dieser  Störung  darf  man  sich  etwa  folgende  Vor¬ 
stellung  machen.  Bei  der  Schwierigkeit,  den  Energiebedarf  allein  mit  Mehl 
zu  decken,  wird  in  vielen  Fällen  schon  eine  kalorische  Unterernährung  statt¬ 
finden;  vor  allem  besteht  auch  eine  Unterernährung  in  stofflicher  Hinsicht. 
Selbst  wenn  etwas  Milch  oder  Butter  oder  Salz  beigegeben  wird,  reicht  das 
gewöhnlich  nicht  aus,  um  den  Bedarf  an  den  außer  dem  Kohlenhydrat  be¬ 
nötigten  Nährstoffen  zu  decken.  Es  mangelt  am  Material  zum  Aufbau  voll¬ 
wertigen  Gewebes,  an  Eiweiß,  an  Salzen,  an  Fett  und  Lipoiden,  vor  allem 
auch  an  Vitaminen.  So  kommt  es  entweder  zu  pathologischer  Quellung, 
oder  es  bleibt  jeder  Ansatz  aus,  und  es  entwickelt  sich  ein  langsamer  Ver¬ 
fall.  Begreiflicherweise  ist  auch  die  Bildung  von  Immunkörpern  verringert 
und  damit  das  Haften  von  Infektionen  erleichtert.  In  vielen  Fällen  beginnt 
auch  das  Mehl  im  Darm  zu  gären  und  erzeugt  Durchfälle  mit  ihren  Folgen. 
Die  Dystrophie  bei  vorwiegender  Mehlernährung  ist  also  als  eine  besondere 
Form  der  Inanition  aufzufassen,  und  so  wie  diese  kann  sie,  unterstützt  durch 
die  Mitwirkung  von  Infekt  und  Verdauungsstörung,  bei  nicht  genügend 
Widerstandsfähigen  aus  einem  bloßen  Hungerzustand  früher  oder  später  in 
die  Dekomposition  übergehen. 

Merkwürdig  genug,  daß  es  Säuglinge  gibt,  die  auch  mit  einer  so  ungeeig¬ 
neten  Kost  normal  gedeihen.  Sie  müssen  sogar  nicht  so  selten  sein,  sonst 
hätte  sich  das  Päppeln  gewiß  nicht  als  Volksernährung  einbürgern  können. 
Auch  bekommt  man  ab  und  zu  ganz  tadellose  Kerlchen  vorgeführt,  von 
denen  auf  das  Bestimmteste  versichert  wird,  daß  sie  nur  Kaffee,  Mehl,  Zwie¬ 
back,  Brei,  Suppe  erhalten  hätten,  dagegen  so  gut  wie  keine  Milch.  Aber  ein 
Gutteil  der  Säuglinge  ist  solcher  Anpassung  nicht  fähig  und  verfällt  früher 
oder  später  in  Krankheit.  Wann  das  geschieht,  wann  im  besonderen  der  Zu¬ 
stand  jene  Grenze  erreicht,  wo  die  Reparationsmöglichkeit  zu  schwinden 
beginnt,  ist  sehr  verschieden  und  hängt  von  Konstitution,  Alter  und  Grad 
der  Einseitigkeit  der  Nahrung  ab.  Junge  Säuglinge  sind  schon  nach  drei 
Wochen,  wenn  nicht  schon  vorher  ernstlich  gefährdet. 

Das  klinische  Bild  der  Mehldystrophie  kann  recht  verschiedenartig  sein  2). 
Zahlreiche  Mehlkinder  erscheinen  bei  oberflächlicher  Betrachtung  sogar  be¬ 
sonders  wohlgenährt,  agil  und  frisch,  aber  bei  näherem  Zusehen  erweist  sich 
das  Fett  als  schwammig,  das  ganze  Kind  gedunsen;  Erscheinungen  von 
Rachitis  und  besonders  gerne  von  Tetanie  sind  vorhanden,  und  die 
Gewichtskurve  zeigt  jene  großen  Gewichtsschwankungen,  die  für  das  hydro- 
labile  Kind  so  kennzeichnend  sind.  Dieser  pastöse  Typus  entsteht,  wenn 


ß  Lit.  Czerny  u.  Keller:  Hb.  2.  2)  Rietschel:  D.  m.  W.  1908.  Nr.  19. 
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bei  vorhandener  hydrolabiler  Konstitution  neben  mittleren  Mengen  Milch 
und  anderen  Nahrungsmitteln  unverhältnismäßig  reichlich  Kohlenhydrat 
verfüttert  wird. 

Dieselbe  unzweckmäßige  Kost,  bereichert  um  eine  gewisse  Menge  Koch¬ 
salz,  kann  durch  Steigerung  der  Wasserretention  zum  Ödem  den  hydropi- 
schen  Typus  hervorbringen.  Es  gibt  aber  noch  eine  andere  Entstehungsweise 
dieses  Typus.  Bei  Kindern,  die  vorher  infolge  von  Ernährungsstörungen 
akute  Gewichtsstürze  durchgemacht  haben,  kann  auch  durch  Mehl  ohne 
Milch  ein  Hydrops  entstehen,  der  als  Hungerödem  anzusehen  wäre.  Ohne 
diese  Vorgeschichte  entsteht  in  der  Regel  unter  salzarmer  Mehlkost  der 
atrophische  Typus,  dessen  Bild  sich  von  dem  der  einfachen  Inanition  kaum 
unterscheidet.  Eine  in  späteren  Stadien  auffallende  Verringerung  des  Appe¬ 
tites  hängt  wohl  mit  Cl-Hunger  und  dadurch  bedingtem  HCl-Mangel  im  Magen 
zusammen.  In  vielen  Fällen  ist  mir  eine  rötlichbraune  Verfärbung  der  Haut 
aufgefallen.  Die  Stühle  sind  gewöhnlich  goldgelb,  sauer ;  wenn  abnorme  Zerset¬ 
zungen  Platz  greifen,  werden  sie  schaumig,  dunkel,  kleistrig  und  stinkend. 

Die  Hypertonie  der  Muskulatur,  die  schon  beim  atrophischen  Typus  deut¬ 
lich  zu  sein  pflegt,  kann  sich  in  verhältnismäßig  seltenen  Fällen  so  erheblich 
steigern,  daß  von  einem  hypertonischen  Typus  gesprochen  werden  kann.  Die 
Symptome  sind  anderwärts  (S.  558)  geschildert,  und  es  ist  daraufhingewiesen, 
daß  die  Hypertonie  nicht  nur  der  Mehldystrophie  eigen  ist. 

Eine  Eigentümlichkeit  der  Mehldystrophie  ist  das  überaus  häufige  Hinzu¬ 
treten  von  Tetaniesymptomen.  Zum  mindestens  das  Erbsche  Phänomen 
fehlt  recht  selten,  Laryngospasmus  und  Dauerspasmen  sind  auffallend  oft 
vorhanden.  Der  Zusammenhang  wird  verständlich,  wenn  man  bedenkt,  daß 
gerade  die  typische  Tetanie  zu  Störungen  des  Wasserhaushaltes  Beziehungen 
hat.  Daß  solche  beim  Mehlkind  vorhanden  sind,  davon  zeugen  die  in  vielen 
Fällen  vorhandenen  großen  und  schnellen  Schwankungen  des  Gewichtes. 
Bezeichnend  ist  schließlich  das  hochgradige  Sinken  der  Immunität 
und  dadurch  die  Häufigkeit  komplizierender  Infektionen  mit  ihrer  ent¬ 
scheidenden  Bedeutung  für  das  Schicksal  dieser  Kranken.  Zur  Erklärung 
hierfür  zieht  Weigert x)  den  größeren  Wassergehalt  des  Körpers  heran,  der 
das  Haften  der  Krankheitserreger  begünstigen  solle.  Nicht  weniger  wichtig 
dürfte  der  allen  schweren  Ernährungsstörungen  gemeinsame  Mangel  an 
Immunkörpern  sein  2).  Er  beruht  hier  namentlich  auf  dem  Mangel  an  Fett 
und  damit  des  A-Vitamins;  deshalb  auch  das  nicht  seltene  Vorkommen  der 
Xerosis  conjunctivae  et  corneae  (S.  363). 

c.  Dystrophie  durch  einseitige  Milchernährung  (=  Milchnähr¬ 
schaden  Czerny  und  Keller). 

Zu  den  wichtigsten  und  häufigsten  Formen  der  Dystrophie  zählen  die¬ 
jenigen,  die  sich  bei  einer  Ernährungsweise  entwickeln,  die  allein  oder  zum 
größten  Teile  aus  Milch  besteht.  Je  nach  der  Art  des  Mangels,  der  durch  diese 
Einseitigkeit  bedingt  ist,  entstehen  verschiedene  Krankheitsbilder. 

Kohlenhydratmangel.  Zunächst  kann  es  sich  handeln  um  ungenügende 
Deckung  des  Kohlenhydratbedarfes.  Zur  Erzielung  eines  befriedigenden 
Wachstums  sind  mehr  Kohlenhydrate  notwendig,  als  in  der  Vollmilch  ent¬ 
halten  sind  (S.  78)  und  deshalb  bedarf  es  bei  Ernährung  mit  dieser 
(vgl.  S.  80)  und  noch  mehr  bei  Ernährung  mit  Verdünnungen  der  Ergänzung 
durch  Zulagen,  die  je  nach  der  Individualität  verschieden  hoch  zu  bemessen 
sind  (S.  84).  Am  besten  läßt  sich  das  bei  Ernährung  mit  Eiweißmilch 

2)  Thomas:  Z.  K.  11.  1914. 


ß  Z.  Biol.  36.  Nr.  1. 
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erkennen.  Ohne  Zulagen  kommt  es  bei  dieser  Nahrung,  die  nur  etwa  1%% 
Milchzucker  enthält,  niemals  zur  Zunahme;  erst  bei  3,  5,  7  und  sogar  10% 
Kohlenhydratzusatz  stellt  sich  der  Gewichtsfortschritt  ein. 

Die  Auffassung  der  Milchdystrophie  als  eines  Fehlnährschadens  steht  im 
Gegensatz  zu  früheren  Ansichten,  die  auf  die  Annahme  einer  Schädigung 
durch  diesen  oder  jenen  Milchbestandteil  hinausliefen.  Die  Erörterung  dieser 
Fragen  füllt  ein  großes  Kapitel  in  der  Geschichte  der  künstlichen  Ernährung 
und  ihrer  Gefahren.  Lange  Zeit  galt  die  Lehre  Biederts,  daß  die  faulige 
Zersetzung  des  Kuhmilcheiweißes  als  Ursache  anzusehen  sei  und  auch 
gegenwärtig  noch  wird  das  Eiweiß  von  manchen  als  der  schuldige  Teil  in 
Betracht  gezogen.  Die  einen  erwägen,  ob  es  nicht  doch  einen  ,, Fäulnisscha¬ 
den“  bewirken  könne1),  andere  bedenken  die  Möglichkeit  einer  interme¬ 
diären  Störung  durch  ein  Übermaß  von  Eiweiß2).  Daß  derartiges  unter 
besonderen  Voraussetzungen  möglich  ist,  lehren  die  Erfahrungen  über  das 
Eiweißfieber  bei  konzentrierter  Kost  (S.  214).  Aber  es  müssen  eben  besondere 
Voraussetzungen  gegeben  sein,  und  es  ist  nicht  statthaft  bei  der  gewöhnlichen 
Ernährungsweise  mit  verdünnter  Milch  einen  ,, Eiweißnährschaden“  solcher 
Art  anzunehmen3).  Das  gleiche  gilt  für  das  Fett,  dem  eine  Zeitlang  haupt¬ 
sächlich  wegen  seiner  Beziehungen  zur  relativen  Azidose  (S.  279)  von  der 
Czerny  sehen  Schule  die  ursächliche  Rolle  zugebilligt  wurde.  Die  klinischen 
Tatsachen,  voran  der  gesetzmäßige  Erfolg  einer  entsprechenden  Kostände¬ 
rung,  lassen  keinen  Zweifel,  daß  der  Milchnährschaden  immer  ein  Fehlnähr¬ 
schaden  ist,  sehr  oft  ein  Nährschaden  durch  Kohlenhydratmangel,  und  daß 
alle  Besonderheiten  in  den  Darm-  und  Stoffwechselvorgängen,  die  im  übrigen 
nachweisbar  sein  können,  nur  die  Folgen  dieses  Mangels  sind.  Das  Unterange¬ 
bot  eines  Nahrungsbestandteiles,  der  so  mächtig  auf  die  Retention  der  Zell¬ 
bausteine  und  die  Quellung  der  Gewebskolloide  wirkt,  muß  unter  allen  Um¬ 
ständen  die  Wachstums-  und  Stoffwechsel  Verhältnisse  ungünstigbeeinflussen . 
Man  kann  bei  jedem  gut  gedeihenden  Kinde  sofort  eine  typische  Milchdys¬ 
trophie  erzeugen,  wenn  man  einen  entsprechend  großen  Teil  der  Kohlen¬ 
hydrate  aus  der  Nahrung  streicht;  und  daß  es  der  Wegfall  der  spezifischen 
Kohlenhydratwirkung  ist,  der  so  zum  Ausdruck  kommt,  und  nicht  etwa 
der  Wegfall  von  Kalorien,  ergibt  sich  daraus,  daß  der  Ersatz  des  Entzogenen 
durch  Fett  oder  größere  Nahrungsmengen  die  nachteiligen  Folgen  nicht  zu 
verhüten  vermag. 

Der  Stoffwechsel  beim  typischen,  Milchnährschaden  zeigt  die  für  die  Dystrophie 
überhaupt  festgestellten  Veränderungen  (vgl.  S.  279).  Der  Fettseif enstuhl  verdankt 
seine  eigenartige  Beschaffenheit  einer  Verschiebung  im  Mengenverhältnis  der  Fett¬ 
komponenten,  derart,  daß  weniger  Fett  in  Form  von  Neutralfett  und  Fettsäuren, 
erheblich  mehr  in  Form  von  Erdalkalisalzen  ausgeschieden  wird  als  im  normalen 
Stuhl.  Diese  Umlagerung  erfolgt  im  Dickdarm  bei  alkalischer  Reaktion4),  und  zwar 
gleichzeitig  mit  der  stärkeren  Eintrocknung,  um  so  ausgiebiger,  je  länger  der  Kot 
dort  zurückgehalten  wird  5).  Der  Wegfall  peristaltikanregender  Nahrungsbestandteile  6) 

x)  Bessau:  J.  K.  92.  1920. 

2)  Benjamin:  Z.  K.  10.  1914.  Feer:  M.  Kl.  1909.  Beiheft  1. 

3)  Die  Dystrophien  der  mit  Eiweißmilch  genährten  Kinder,  aus  denen  Benjamin 
einen  Eiweißnährschaden  zu  erschließen  geneigt  ist,  sind,  soweit  nicht  Infekte  mit¬ 
spielen,  auf  ungenügende  Kohlenhydratbeigabe  oder  Unterernährung  infolge  Nicht¬ 
berücksichtigung  des  hohen  Nahrungsbedarfes,  älterer,  untergewichtiger  Säuglinge 
zurückzuführen  (vgl.  hierzu  Nassau:  Z.  K.  26.  1920). 

4)  W.  Freund:  E.  i.  M.  K.  3.  19. 

5)  Vgl.  Holt,  Courtney  und  Fales:  Am.  J.  d.  ch.  19.  1920. 

6)  Außer  den  schwerer  verdaulichen  und  daher  im  Dickdarm  noch  säurenden  Koh¬ 
lenhydraten  kommen  als  solche  auch  thermolabile  und  vegetabilische  Beistoffe  in 
Betracht  (vgl.  Aron:  E.  d.  ges.  M.  3.  1922). 
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und  die  individuelle  Erregbarkeit  der  Peristaltik  kommen  also  ebenfalls  in  Frage;  bei 
derselben  Nahrung,  bei  der  der  eine  Teil  der  Säuglinge  Fettseifenstühle  bekommt, 
entleert  der  andere  normale.  Die  alkalische  Reaktion  tritt  besonders  bei  eiweißreicher 
Kost  ein;  daher  ist  bei  dieser  die  Neigung  zur  Seifenbildung  stark,  wenn  außerdem 
noch  genügend  Kalk  vorhanden  ist.  Einem  größeren  Quotienten  Nahrungskalk: 
Nahrungsfett,  den  Stolte1)  an  erste  Stelle  setzt,  kann  ich  nur  eine  unterstützende 
Bedeutung  beimessen.  Die  Bilanz  des  Fettes  und  der  Mineralstoffe  wird  durch  die 
Änderung  der  Ausscheidungsform  nicht  berührt;  für  die  gelegentlich  festgestellte 
vermehrte  Ausfuhr  alkalischer  Erden  sind  daher  besondere  Verhältnisse  verantwort¬ 
lich  zu  machen,  vielleicht  eine  aus  inneren  Gründen  (Rachitis  ?)  vermehrte  Ausscheidung 
in.  den  Darm  2).  Die  helle  Farbe  der  Fettseifenstühle  beruht  auf  Umwandlung  des  Gal¬ 
lenfarbstoffes  in  farbloses  Urobilinogen  (Fangstein  3)  ;nachSchönf  eld  4)  ist  Bilirubin 
als  Bilirubincalcium  vorhanden,  aber  seine  Farbe  wird  durch  Kalkseifen  verdeckt. 
Die  Gallensekretion  selbst  ist  vermindert 5) ;  nach  Injektion  cholagoger  Stoffe  (Decho- 
lin,  Icterosan)  können  die  Stühle  wieder  gelb  werden6). 

Der  Fettseifenstuhl  ist  sonach  nicht,  wie  das  oft  geschieht,  ohne  weiteres  als  Symp¬ 
tom  einer  Ernährungsstörung  aufzufassen,  sondern  zeigt  nur  eine  besondere  Art  des 
Dickdarmchemismus  an;  er  kann  bei  vielen  gesunden  Kindern  durch  geeignete  Nah¬ 
rungsmischungen  hervorgerufen  werden,  ohne  daß  dabei  das  Gedeihen  im  geringsten 
leidet.  Ob  eine  Ernährungsstörung  vorhanden  ist,  muß  aus  dem  sonstigen  Verhalten 
des  Kindes  erschlossen  werden. 

Die  Merkmale  des  Zustandes  sind  die  typischen  der  einfachen  Dystrophie, 
wenn  es  sich  um  ein  hydrostabiles  Kind  handelt.  Beim  hydrolabilen 
dagegen  beginnt  infolge  des  Kohlenhydratmangels  in  Bälde  das  Gewicht  zu 
sinken,  um  so  früher,  je  geringer  das  Älter,  am  frühesten  beim  Neugeborenen. 
Gewöhnlich  werden  auch  die  Entleerungen  durchfällig.  Gleichzeitig  setzen 
steilere  Abnahmen  ein,  und  wenn  die  Hilfe  ausbleibt,  ist  bald  der  Dekom¬ 
positionszustand  in  reinster  Form  entwickelt. 

Mangel  an  vegetabilischen  Stoffen.  Daß  für  die  Behebung  des  Milchnähr¬ 
schadens  die  Art  des  Kohlenhydrates  von  Wichtigkeit  ist,  daß  der  Vereini¬ 
gung  von  zwei  Kohlenhydraten  und  dem  Mehle  eine  besondere  Bedeutung 
zukommt,  ist  aus  früheren  Darlegungen  bekannt.  Die  ausgezeichneten  Heil¬ 
erfolge  der  Malzpräparate  lassen  außerdem  daran  denken,  daß  oftmals  nicht 
allein  der  reine  Kohlenhydratmangel,  sondern  mit  ihm  und  gelegentlich  auch 
allein  der  Mangel  von  Extrakt-  oder  Beistoffen  die  Dystrophie  verschuldet. 

Wirklich  finden  sich  Fälle  von  reinem  Kohlenhydratmangel  vorwiegend 
nur  bei  jüngeren  Kindern.  Bei  den  älteren,  etwa  von  der  Halbjahrswende  an, 
liegen  die  Dinge  anders  und  deshalb  wird  mit  Recht  der  Milchnährscha¬ 
den  der  älteren  Säuglinge  von  dem  der  jüngeren  als  eine  besondere 
Form  der  Dystrophie  abgetrennt7).  Die  Kennzeichen  dieser  Störung  sind 
neben  der  Bindung  an  spätere  Monate  die  ungenügende  Zunahme,  die 
Verstopfung,  meist  in  Gestalt  der  ,, grauen  Obstipation“,  die  Muskel- 
schlaffheit,  die  Blässe,  die  ebensowohl  durch  vasomotorische  ,,Schein- 
anaemie“  bedingt  sein  kann,  wie  durch  wirkliche  Anämie  und  die  ge¬ 
häuften  Infekte  (Abb.  86).  Eine  Nahrung,  die  reich  an  gröberen  Mehlen, 
vor  allem  auch  an  Gemüsen  und  Früchten  ist,  wirkt  heilend;  die  gleiche 
Heilwirkung  kommt  auch  Preßsäften  aus  Gemüse  und  gewissen  Früchten  zu 
und  deshalb  liegt  der  Schluß  nahe,  daß  diese  Zustände  auf  dem  Mangel  von 
Vitaminen  oder  von  akzessorischen  Nährstoffen  mit  vitamin¬ 
artiger  Wirkung  beruhen. 

ß  J.  K.  74.  1911. 

2)  Bahrdt:  J.  K.  71.  1910.  Aschenheim:  J.  K.  77.  1913.  Blühdorn:  M.  K. 
Orig.  11.  Nr.  2. 

3)  Festschr.  f.  Salkowski.  Berlin  1905.  4)  J.  K.  118.  1928. 

5)  Oelsner  u.  Klinke:  J.  K.  122.  1929.  6)  Orgler:  J.  K.  124.  1929. 

7)  Schmitt:  Z.  K.  42.  1926.  Eigene  Erfahrungen. 
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Vitaminmangel.  Wieweit  das  berechtigt  ist,  d.  h.  in  wie  oft  der  Mangel  eines  Vita- 
mines  oder  mehrerer  Vitamine  für  sich  allein  außer  den  spezifischen  Veränderungen 
die  allgemeine  Entwicklungshemmung  beim  Säugling  erzeugt,  die  wir  Dystrophie 
nennen,  ist  meines  Erachtens  noch  nicht  sicher  zu  sagen.  Gewiß  entstehen  im  Tier¬ 
versuch  Dystrophien  auf  diese  Weise  aber  ein  absoluter  Mangel  wie  dort,  kommt  beim 
Säugling  kaum  vor.  Die  häufigste  Avitaminose  des  Säuglings,  der  Skorbut,  tritt  oft  als 
reine  Dysergie  bei  normalem  Gewicht  und  andauernder  Zunahme  auf:  andererseits 
bleibt  die  Dystrophie  eines  Kindes  mit  Skorbutsymptomen  sehr  häufig  trotz  reichlicher 

Lebenswoche: 


Abb.  86.  Dystrophie  bei  einem  älteren  Säugling.  Gehäufte  infektiöse  Komplikationen. 

Besserung  durch  Malz  und  frischen  Kohlsaft. 

Gaben  von  C-Vitamin  allein  unverändert  und  bedarf  zur  Heilung  noch  anderer  diäte¬ 
tischer  Verordnungen.  Man  kann  also  sagen,  daß  bei  Dystrophikern  häufig  Symptome 
von  Avitaminose  gefunden  werden,  aber  nicht  ohne  Weiteres,  daß  die  Dystrophie 
durch  den  Vitaminmangel  allein  bedingt  ist. 

Unter  den  in  Betracht  kommenden  Erscheinungen  ist  am  häufigsten  die  Angiody- 
strophie  (Abels,  L.  F.  Meyer)  oder  Angiomalazie,  die  sich  durch  Neigung  zu  kleinen 
Blutungen  in  die  Haut  und  zur  Hämaturia  minima  zu  erkennen  gibt.  Ferner  gehören 
hierher  die  gehäuften  und  langdauernden  infektiösen  Komplikationen.  Gewiß  ist  es 
naheliegend,  die  so  zum  Ausdruck  kommende  Immunitäts-  und  Resistenzsenkung  mit 
Vitaminmangel  zu  erklären,  aber  weder  durch  reichliche  Gaben  von  Vitamin  Bt  und  C, 
noch  durch  solche  von  Vitamin  A  (Vogan) *  2)  läßt  sich  diese  Anfälligkeit  verhüten: 
wenn  überhaupt,  so  gelingt  das,  wenigstens  nach  meinen  Erfahrungen,  nur  dann,  wenn 
durch  andere  gleichzeitig  vorgenommene  Diät  änderungen  die  Dystrophie  geheilt  wird, 
und  oft  genug  genügen  diese  letzten  allein  ohne  Vitaminzulage,  um  den  gewünschten 
Erfolg  zu  erzielen  (Abb.  88).  Die  Verhältnisse  sind  offenbar  verwickelt.  Wahrscheinlich 
wird  sich  ergeben,  daß  nicht  die  Gegenwart  eines  oder  mehrerer  spezifischer  Stoffe, 
sondern  allseitige  Vollwertigkeit  der  Nahrung  die  Voraussetzung  für  eine  normale 
Immunität  und  Resistenz  bildet. 


x)  A.  Heß,  Lewis,  Barenberg:J.  am.m.ass.  101.  1933.  Clausen  u.  McCoord: 
ibid.  Eigene  Erfahrungen.  Siehe  auch  Debre  u.  Busson:  R.  fr.  10.  1934. 

2)  Bibliographie  überlnfektu.  Vitamine  bei  Robertson  :Medicine  13. 1934.  Baltimore. 
Thoenes:  Jahreskurse  f.  ärztl.  Fortbild.  Juni  1937. 
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d.  Behandlung  der  dystrophischen  Zustände. 

Dystrophie. 

Einfache  Dystrophie.  Wer  auf  dem  Standpunkt  steht,  daß  die  Dystrophie 
durch  irgendeine  Form  des  Nährstoffmangels  verursacht  wird,  der  wird  zu 
allem  Beginn  der  Behandlung  jedesmal  festzustellen  suchen,  in  welcher  Be¬ 
ziehung  die  bisherige  Kost  den  Anforderungen  des  Kindes  nicht  gerecht 
wurde.  Hierüber  wird  in  einzelnen  Fällen  zumeist  schon  die  Anamnese  Aus¬ 
kunft  geben.  Fehlt  sie  oder  lautet  sie  nicht  eindeutig  genug,  so  setzt  man 
das  Kind  auf  eine  seinem  Alter  und  Gewicht  entsprechende  Normalnahrung 
(S.  108  ff),  also  im  allgemeinen  auf  1/10  des  Gewichtes  Milch  mit  Beigabe 
von  1/100  des  Gewichtes  Kohlenhydrat  und  beobachtet  einige  Tage  hindurch 
die  Wirkung.  Ist  keine  überzeugende  Besserung  zu  verzeichnen,  so  folgert, 
daß  auch  die  Normalnahrung  für  den  betreffenden  Kranken  nicht ,, suffizient“ 
ist  und  der  Erweiterung  nach  der  einen  oder  anderen  Richtung  bedarf.  Die 
Hauptmöglichkeiten,  die  hier  erwogen  werden  müssen,  sind  die  folgenden: 
die  Nahrung  an  sich  ist  allseitig  suffizient,  aber  die  dargereichte  Menge  ge¬ 
nügt  nicht,  weil  es  sich  um  ein  Kind  mit  abnorm  hohem  Nahrungsbedarf 
handelt  (S.  40),  oder  —  der  sehr  viel  häufigere  Fall  —  um  ein  älteres,  in  der 
Entwicklung  zurückgebliebenes  Kind,  dessen  Nahrungsbedarf  ganz  be¬ 
sonders  groß  ist  (S.  112).  Oder  aber:  die  Nahrung  ist  relativ  insuffizient, 
d.  h.  sie  deckt  zwar  die  Bedürfnisse  des  Durchschnittskindes,  nicht  aber  die 
eines  infolge  konstitutioneller  Eigenart  oder  erworbener  Beschädigung  auf 
eine  besondere  Ernährungsweise  angewiesenen.  In  diesem  Sonderfall  kom¬ 
men  bei  der  künstlichen  Ernährung  hauptsächlich  in  Betracht:  die  relativ 
unzulängliche  Versorgung  mit  Kohlenhydrat  überhaupt  oder  mit  besonderen 
Kohlenhydraten  (S.  92)  von  spezifisch  wachstumsfördernder  Wirkung 
{Mehl,  Malz),  schließlich  der  Mangel  an  pflanzlichen  Ergänzungsnährstoffen 
anderer  als  kohlenhydratartiger  Natur,  bzw.  Vitaminen.  Ein  Mangel  an 
fettlöslichen  Vitaminen  ist  in  Deutschland  anscheinend  nur  in  ziemlich 
seltenen  Fällen  zu  berücksichtigen.  Beide  Arten  des  Mangels  —  unzureichen¬ 
de  Nahrungsmengen  und  Unzulänglichkeit  in  einer  bestimmten  Richtung 
sind  oft  genug  gleichzeitig  im  Spiele. 

Komplizierende  Infektionen  müssen  selbstverständlich  ihrer  Bedeutung  für 
das  Gedeihen  und  für  die  Reaktion  auf  die  verordnete  Ernährungsform  entsprechend 
gewürdigt  werden.  Hauptsächlich  aber  sind  sie  aufzufassen  als  Symptom  der  resistenz¬ 
senkenden  Wirkung  der  Dystrophie,  das  bei  den  ernährungstherapeutischen  Er¬ 
wägungen  besondere  Berücksichtigung  verlangt. 

Im  allgemeinen  geht  die  Mehrzahl  der  Dystrophien  des  ersten  Halbjahrs 
auf  mäßige  Unterernährung  oder  relativ  ungenügende  Kohlenhydratver¬ 
sorgung  zurück,  während  im  zweiten  Halbjahr  und  später  die  stärkere  Unter¬ 
ernährung  und  der  Mangel  an  wachstumsfördernden  Beistoffen  als  Ursache 
vorherrschen.  Welcher  Mangel  im  einzelnen  Falle  vorliegt,  wird  zumeist 
erst  durch  den  therapeutischen  Versuch  erkannt  werden. 

Die  Behandlung  der  einfachen  Dystrophie  infolge  ungenügender  Nahrungs¬ 
zufuhr  ist  in  der  Theorie  sehr  einfach ;  sie  besteht  natürlich  in  der  Deckung 
des  Fehlbetrages.  Nicht  so  einfach  ist  manchmal  die  richtige  Erkennung  der 
Ätiologie  und  andere  Male  die  praktische  Durchführung  des  therapeutischen 
Grundsatzes.  Wenn  die  Berechnung  der  bisher  verabfolgten  Nahrungsmengen 
einen  Energiequotienten  von  weniger  als  100  Kalorien  je  Kilo  Körpergewicht! 
ergibt,  wird  die  Diagnose  ,, Unterernährung“  leicht  gestellt  sein;  aber  be 
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einem  Energiequotienten  von  100  und  noch  viel  eher  bei  einem  von  120  und 
darüber  wird  so  mancher  sie  ablehnen,  trotzdem  sie  durchaus  begründet 
wäre.  Denn  immer  noch  findet  die  bereits  mehrfach  erwähnte  Tatsache  zu 
wenig  Beachtung,  daß  alle  untergewichtigen  und  auch  manche  normal¬ 
gewichtige  Kinder  einen  stark  erhöhten  Nahrungsbedarf  haben. 

Vorbedingungen  des  Erfolges  ist  also  ein  genügendes  Angebot.  Bei  älteren 
stark  zurückgebliebenen  Säuglingen  beginnt  die  Zunahme  oft  erst  bei 
einem  Energiequotienten  von  150 — 200  und  mehr  auf  das  Kilo  Körperge¬ 
wicht  (S.  289).  Es  bedarf  aber  auch  der  restlosen  Aufnahme  dieses  Ange¬ 
botes.  Gewohnheitsgemäßes  Erbrechen  ist  zu  berücksichtigen  und  zu  be¬ 
kämpfen  (S.  692),  im  übrigen  das  Nahrungs volumen  so  zu  bemessen,  wie  es 
der  Trinkart  entspricht.  Fast  alle  Dystrophiker  sind  mäßige  oder  schlechte 
Trinker,  manche  im  hohen  Grade  appetitlos.  Diese  Schwierigkeit  ist  zu 
überwinden.  Das  geht  nur  verhältnismäßig  selten  mit  dünnen  Mischungen; 
meist  müssen  stärkere  —  Zweidrittelmilch,  Dreiviertelmilch  oder  Vollmilch 
verordnet  werden,  immer  mit  genügendem  Kohlenhydratzusatz.  Wenn  auch 
bei  diesen  die  Einfuhr  nicht  die  erforderliche  Größe  erreicht,  muß  man  bei 
gleichbleibendem  oder  sogar  noch  vermehrtem  Nährwert  das  Nahrungs¬ 
volumen  noch  weiter  verringern.  Damit  gelangt  man  zur  konzentrierten 
Kost1).  Die  einfache  Dystrophie,  wo  die  Stühle  fest  sind  und  nach  allen  Er¬ 
fahrungen  der  Toleranz  vertraut  werden  darf,  ist  das  richtige  Gebiet  für 
ihre  Anwendung  und  hier  erzielt  sie  so  gute  und  sichere  Ergebnisse,  daß 
ihre  Einführung  als  ein  erfreulicher  Gewinn  der  Säuglingsdiätetik  gebucht 
werden  kann.  Hier  wie  immer  beim  ernährungsgestörten  Säugling  gewinnt 
der  Behandlungserfolg  bei  Verwendung  von  Trockenmilchpulver 
oder  Milchsäuremilch  an  Stelle  süßer  Milch  als  Grundlage  der 
Mischung  an  Sicherheit. 

Der  Gehalt  einer  Grundnahrung  kann  durch  geeignete  Zusätze  in  beliebiger  Weise 
gesteigert  werden,  durch  Zugabe  von  Sahne,  Butter,  Zucker,  Mehl,  durch  Überführung 
in  Breiform  und  anderes  mehr,  und  so  sind  schon  viele  seit  langem  empfohlenen  und 
gebrauchten  Zubereitungen  als  Formen  der  konzentrierten  Kost  anzusprechen.  Auch 
die  Liebigsuppe  (S.  300),  die  Kellersche  Malzsuppe  (S.  300)  und  die  Czerny- 
Kleinschmidt  sehe  Buttermehlnahrung  (S.  95)  können  hierher  gestellt  werden, 
denn  ihre  oftmals  glänzenden  Heilwirkungen  sind  zwar  zu  einem  Teil  der  besonderen 
Zusammensetzung,  zum  anderen  aber  sicherlich  auch  dem  großen  Nährwert  in  der 
Maßeinheit  zuzuschreiben.  Bewußt  liegt  der  Gedanke  der  Konzentrierung  einigen 
neueren  Mischungen  zugrunde,  die  nach  bestimmten  Vorschriften  zubereitet  werden 
und  sich  namentlich  in  Anstalten  eingebürgert  und  bewährt  haben.  Es  sind  die  Milch- 
Kochzucker-Doppelnahrung  oder  Dubo  (lac  duplex  bovinum)  von  Schick2), 
die  Buttermehl  Vollmilch  und  der  B  uttermehlbrei  von  Moro  3).  Ich  selbst  ver¬ 
wende  gerne  eine  konzentrierte  Eiweißmilch4).  Sehr  einfach  ist  die  Herstellung 
konzentrierter  Nahrungen  aus  Trockenmilchpulvern  mit  verminderter  Wassermenge 
oder  durch  Zusatz  von  Milchpulver  zur  bisher  verwendeten  Milchmischung. 


4)  Lit.  Schick:  Z.  K.  22.  1919.  Schick  und  Helmreich:  Z.  K.  30.  1921.  v. 
Groer:  Z.  K.  23.  1919.  Heller:  M.  K.  19.  1921.  Stoffwechsel  bei  konzentrierter  Kost: 
L.  F.  Meyer:  Z.  K.  5.  1913.  Schick  und  Helmreich:  1.  c.  Schiff:  M.  K.  15.  1919. 
György:  J.  K.  99.  1922. 

2)  Vollmilch  mit  17%  Kochzucker.  Vom  Gebrauch  dieser  Mischung  ist  abzuraten, 
da  sie  infolge  des  hohen  Gehaltes  an  kristallinischem  Zucker  oft  nach  mehreren  Wochen 
steiler  Gewichtszunahme  zu  Gewichtsstillstand,  dünnen  Stühlen  und  sogar  Gewichts¬ 
stürzen  führt. 

3)  M.  K.  18.  1920.  Einbrenne  aus  5  g  Butter,  3  g  Mehl,  außerdem  7  g  Kochzucker 
auf  100  ccm  Vollmilch  bzw.  5  g  Butter,  7  g  Mehl  und  5  g  Zucker' auf  100  ccm  Vollmilch. 

4)  Selbstbereitete  Eiweißmilch  ohne  Wasserzusatz  oder  Büchseneiweißmilch  mit 
Zusatz  von  gleicher  (statt  doppelter)  Menge  Wasser,  dazu  20%  Kohlenhydrat. 
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Der  kalorische  Wert  der  genannten  Mischungen  beträgt  annähernd 

Liebigsuppe .  1400  Kalorien  im  Liter 

Milchsäurevollmilch  mit  5%  Kohlen- 


hydrat . 

800 

Kellersche  Malzsuppe 

700 

Buttermehlnahrung  (mit  20 

g  Butter) 

800 

Buttermehlvollmilch  . 

1500 

Buttermehlbrei . 

1600 

Buttermehleiweißmilch  mit 

3% 

Mehl- 

schwitze  und  5%  Zucker 

#  # 

1000 

Konzentrierte  Eiweißmilch 

mit 

20% 

Kohlenhydrat  .... 

1600 

>  > 


Lebenswoche: 


Man  muß  sich  bei  der  Verordnung  aller  dieser  Zubereitungen  frei  machen 
von  gewissen  hemmenden  Vorstellungen,  vor  allem  von  der  Ansicht,  daß  der 
Dystrophiker  verdauungsschwach  sei  und  deshalb  reichliche  Kost  nicht  ver¬ 
trage.  Das  gilt  nicht  einmal  für  die  ersten  Wochen  (S.  109),  geschweige  denn 
für  die  spätere  Zeit.  Auch  die  großen  Zuckermengen,  wie  sie  namentlich  die 
Dubonahrung  enthält,  sind  in  Verbindung  mit  Vollmilch  und  anderen  kasein- 
und  kalkreichen  Grundlagen  nicht  so  zu  fürchten,  wie  es  im  Hinblick  auf  die 
Rolle  des  Zuckers  bei  der  Entstehung  von  Gärungsdiarrhoen  angenommen 
werden  könnte.  Und  was  die  Breie  anlangt,  so  werden  sie  auch  von  jungen 
Säuglingen,  denen  man  früher  die  Fähigkeit  der  Mehlverdauung  absprach, 
mit  Nutzen  genommen.  Trotzdem  entbinden  diese  Erfahrungen  nicht  von 
der  Pflicht  zur  Vorsicht  und  sorgsamen  Überwachung.  Bei  allen  Gemischen 
kann  einmal  ein  akuter  Zwischenfall  Vorkommen,  namentlich  bei  den  zucker¬ 
reichen  x)  und  in  der  heißen  Jahreszeit.  Bei  allen  besteht,  unbeschadet 
der  Toleranz  der  Mehrzahl  aller  konzentriert  ernährten  Säuglinge,  die  Mög¬ 
lichkeit  des  relativen  Durstfiebers  (S.  214)  und  seines  Überganges  in  das 
toxische  Koma.  Zuweilen  bleibt  wegen  der  zu  geringen  Wasserzufuhr  die 
Zunahme  von  Anfang  an  aus  oder  hört 
nach  einiger  Zeit  auf.  Alles  das  muß 
man  kennen  und  es  zu  verhüten  oder  zu 
bekämpfen  wissen. 

Man  soll  zu  Anfang  nur  ein  oder  zwei 
konzentrierte  Mahlzeiten  geben  (Abb.  87) 
und  erst  bei  ausbleibendem  Erfolg  darüber 
hinausgehen.  Je  größer  der  Anteil  der 
konzentrierten  Kost  an  der  Tagesmenge, 
desto  nötiger  ist  es,  in  den  Nahrungs¬ 
pausen  etwas  Wasser  oder  Tee  an¬ 
zubieten,  um  relatives  Durstfieber  und 
Wachstumshemmung  infolge  Wasserman¬ 
gels  zu  vermeiden.  Zur  starken  Anreiche¬ 
rung  mit  Kohlenhydraten  nimmt  man 
besser  nicht  den  leichter  gärenden  Koch¬ 
zucker  allein,  sondern  Kochzucker  mit 
Mehl  oder  Dextrinmaltosepräparaten.  Und 
wenn  die  Hebung  des  Gewichtes  und  des 
Allgemeinzustandes  eingetreten  ist,  soll 


Abb.  87.  Erfolg  konzentrierter  Kost 
bei  Dystrophie. 


p  Die  von  v.  Groer  als  gänzlich  unbegründet  bezeichnete  „Saccharophobie“  ist 
nach  meinen  Erfahrungen  in  gewissem  Umfange  durchaus  berechtigt. 
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die  konzentrierte  Ernährung  nicht  zeitlich  unbeschränkt  weiter 
gegeben,  sondern  nach  einigen  Wochen  der  Versuch  gemacht  werden,  ob 
das  Kind  jetzt  nicht  schon  mit  gewöhnlichen  Mischungen  auskommt.  Dabei 
werden  sich  oft  zwei  interessante  Beobachtungen  machen  lassen :  es  kann 
der  Fortschritt  weitergehen,  obschon  die  neue  Nahrung  kalorisch  hinter  der 
konzentrierten  zurücksteht,  und  es  kann  zweitens  nunmehr  dieselbe  Nah¬ 
rung  ausreichen,  die  vor  der  Periode  der  konzentrierten  Ernährung  nutzlos 
war  (Abb.  88).  Die  geleerten  Vorratskammern  sind  wieder  gefüllt,  die 
Motoren  neu  gespeist,  und  nun  vollzieht  sich  der  Betrieb  in  viel  ökonomi¬ 
scherer  Weise,  als  es  vordem  möglich  war1). 


Abb.  88.  Großer  Bedarf  eines  Dystrophikers  in  den  ersten  Wochen  der  Behandlung* 
später  ungestörter  Fortschritt  bei  viel  geringerer  Zufuhr. 


Behandlung  der  einfachen  Dystrophie  infolge  Kohlenhydratmangel  (Milch¬ 
nährschaden  der  jüngeren  Säuglinge).  Wenn  der  dystrophische  Zu¬ 
stand  sich  einstellt  bei  Nahrungsmengen,  die  auch  unter  Berücksichtigung 
des  Alters  und  Untergewichtes  durchaus  angemessen  erscheinen,  so  liegt, 
falls  nicht  eine  infektiöse  Komplikation  die  Erklärung  liefert,  wahrscheinlich 
trotz  aller  Reichlichkeit  im  allgemeinen  eine  partielle  Unvollständigkeit  der 
Nahrung  vor.  Bei  Säuglingen  bis  etwa  zum  5.  Monat,  die  Milchmischungen 
erhalten,  ist  hier  in  erster  Linie  an  eine  ungenügende  Versorgung  mit  Kohlen¬ 
hydraten  zu  denken.  Ganz  sicher  liegt  diese  Ursache  vor,  wenn  der  Zucker¬ 
oder  Mehlzusatz  weniger  als  2 — 3%  beträgt;  sie  ist  aber  in  Hinblick  auf  den 

Ü  Dies  spricht  im  Sinne  der  S.  113  und  S.  289  erwähnten  Möglichkeit,  daß  der  große 
Bedarf  nur  vorgetäuscht  ist  und  nur  deshalb  so  viel  eingeführt  werden  muß,  weil  die 
Milchmischungen  nur  wenig  von  einem  unentbehrlichen  spezifisch  wachstumsfördern¬ 
den  Faktor  enthalten.  Versuche  mit  Bi-Vitamin  und  Bx  reichen  Stoffen  sind  deshalb 
auch  aus  therapeutischen  Gründen  erwünscht. 
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hohen  Kohlenhydratbedarf  vieler  Kinder  (vgl.  S.  84)  auch  nicht  ausge¬ 
schlossen,  wenn  5%  und  selbst  darüber  beigegeben  werden.  Der  therapeu¬ 
tische  Versuch  wird  die  Lage  klären. 

Bei  hochgradig  einseitiger  Vorernährung  genügt  schon  die  Einführung 
der  normal  gemischten  Kost  zur  Behebung  der  Dystrophie.  War  dabei  die 
Milchmenge  unzuläßig  groß,  so  ist  sie  auf  ein  entsprechendes  Maß,  im  Höchst¬ 
fall  auf  5 — 600  ccm  zurückzuführen.  War  vorher  schon  Kohlenhydrat  in 
mäßiger  Menge  angeboten,  so  ist  es  noch  weiter  zu  vermehren.  Bei  Kindern, 
die  auch  mit  5 — 10%  nicht  vorwärts  kommen,  wird  manchmal  noch  mit 
12  und  mehr  Prozent  der  Anwuchs  zu  erzwingen  sein. 

Die  Wahl  des  Kohlenhydrates  wird  je  nach  Lage  des  Falles  ver¬ 
schieden  ausf allen.  Der  Milchzucker  sollte  ganz  ausscheiden,  da  gerade  er  in 
größeren  Gaben  am  leichtesten  Gärungen  machen  kann,  aber  auch  den  Koch¬ 
zucker  möchte  ich  in  der  erforderten  hohen  Konzentration  des  übermäßig 
süßen  Geschmackes  und  der  doch  zuweilen  vorkommenden  dünnen  Stühle 
wegen  namentlich  bei  jungen  Säuglingen  mit  Vorsicht  verwendet  wissen 
und  zum  Teil  durch  Dextrinmaltosen  oder  Mehle  ersetzen.  Auch  bei  mitt¬ 
lerer  Dosierung  ist  die  Beifügung 
eines  zweiten,  nicht  kristallini-  moo 
sehen  Kohlenhydrates  wegen  der 
guten  Wirkung  auf  Stuhlfestigung 
und  Anwuchs  immer  ratsam  (S.  89 
u.  91),  besonders  wenn  bereits 
Neigung  zu  Durchfall  besteht.  Die 
Beigabe  von  Malz  oder  die  Ernäh¬ 
rung  mit  Liebigscher  oder  Kel¬ 
ler  scher  Malzsuppe  bewähren 
sich  auch  in  den  ersten  Monaten 
häufig  ebenso  vortrefflich,  wie  auf 
dem  Hauptgebiete  ihrer  Anwen¬ 
dung,  der  Dystrophie  der  älteren 
Säuglinge  (Abb.  89).  Auch  Säure¬ 
vollmilch  mit  Kohlenhydratbei¬ 
gabe  ist  empfehlenswert. 

Eine  brauchbare  Nahrung  bei 
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Abb.  89.  Erfolg  der  Malzsuppenbehandlung 


der  Dystrophie  der  jungen  Säuglinge  ist  ferner  die  mit  1 — 2%  Mehl  und 
5 — 7%  Zucker  versetzte  Buttermilch.  Bei  ihr  ist  anscheinend  die  günstige 
Beeinflussung  der  Dystrophie  schon  bei  geringerem  Zuckergehalt  möglich 
als  bei  Vollmilch  und  Vollmilch  Verdünnungen.  Obschon  man  viele  Säuglinge 
bei  Buttermilch  dauernd  glänzend  gedeihen  sieht,  ist  die  Verwendung  einer 
so  fettarmen  Nahrung  durch  unbegrenzte  Zeit  nicht  ratsam.  Deswegen 
wird  bald  nach  Beginn  der  Besserung  zweckmäßig  etwas  Fett  (10 — 20  g  pro 
Liter)  zugegeben,  am  besten  in  Form  von  Buttermehlschwitze  nach 
Kleinschmidt1). 

Behandlung  der  Dystrophie  infolge  Mangels  an  Ergänzungsnährstoffen 

(Milchnährschaden  der  älteren  Säuglinge).  Die  Zugabe  von  Zucker, 
Mehlen  und  Dextrinmaltosepräparaten,  die  die  dystrophischen  Zustände 
der  ersten  Monate  so  günstig  zu  beeinflussen  pflegt,  bleibt  auffallend  häufig 
ohne  befriedigende  Wirkung  beim  älteren  Säugling,  ein  Hinweis  darauf, 
daß  hier  nicht  allein  die  ungenügende  Versorgung  mit  Kohlenhydrat  das 


0  M.  K.  19.  1921. 
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schlechte  Gedeihen  verschuldet,  sondern  daneben  oder  auch  für  sich  allein 
noch  jene  Nahrungsfehler  feinerer  Art  zu  berücksichtigen  sind,  die  in  das 
Gebiet  des  Mangels  an  Ergänzungsnährstoffen  gehören  1).  »Der  so  gegebenen 
Indikation  wird  man  zunächst  durch  Verordnung  einer  vernünftig  gemisch¬ 
ten,  insbesondere  auch  einen  dem  Alter  entsprechenden  Anteil  von  frischen 
Gemüsen,  Fruchtsäften  oder  Früchten  enthaltenden  Kost  genügen,  und  schon 
damit  manches  Gute  erzielen.  Die  größte  Aussicht  auf  schnelle  und  durch¬ 
greifende  Besserung  aber  bietet  die  gleichzeitige  Anreicherung  der  Nahrung 
mit  Stoffen,  denen  die  neueren  Anschauungen  einen  besonders  hohen  Gehalt 
an  ,, wachstumsfördernden  Faktoren“  zusprechen.  Da  bei  der  üblichen 
Ernährungsweise  der  fettlösliche  ,,A-Faktor“  wohl  immer  in  genügender 
Menge  vertreten  ist,  kommt  vornehmlich  die  Vermehrung  des  wasserlös¬ 
lichen  ,,B-Faktors“  in  Betracht.  Auf  seiner  vermehrten  Zufuhr  beruht  aller 
Wahrscheinlichkeit  die  seit  langem  bekannte  Wirkung  der  malzhaltigen 
Nährmittel,  die  so  häufig  und  so  prompt  eintritt,  daß  es  erlaubt  erscheint, 
das  Malz  geradezu  als  das  spezifische  Heilmittel  der  dystrophischen  Zu¬ 
stände  älterer  Säuglinge  zu  bezeichnen.  Deswegen  ist  hier  das  gegebene 
Feld  für  die  Zugabe  von  Malzextrakt  oder  zur  Anwendung  der  nach 
bestimmten  Vorschriften  zubereiteten  Fiebigschen  Suppe2)  und  Ke  11  er¬ 
sehen  Malzsuppe3). 

Um  sichere  Erfolge  zu  erreichen,  darf  die  Malzmenge  nicht  zu  klein  sein.  Nur  ver¬ 
hältnismäßig  selten  genügen  bereits  20 — 30  g  als  Zulage,  gewöhnlich  muß  man  auf 
50  g  und  noch  weit  mehr  gehen.  Werden  so  große  Gaben  nötig,  so  wird  zweckmäßig 
die  Liebigsche  oder  Keller  sehe  Suppe  verordnet.  Die  Liebigsche  Suppe  mit  ihren 
20%  Kohlenhydrat  gehört  gleichzeitig  zu  den  konzentrierten  Nahrungen  (rund  1500 
Kalorien  im  Liter)  und  wird  in  Mengen  von  120 — 150  je  Kilo  gegeben.  Natürlich 
kann  sie  auch  mit  weniger  Milch  hergestellt  werden.  Die  Malzsuppe  hat  einen  Nährwert 
von  rund  700  Kalorien  und  genügt  für  Kinder  mit  einem  Gewicht  bis  zu  5  Kilo  und 
einem  Alter  von  7 — 8  Monaten.  Bei  älteren  und  schwereren  Säuglingen  ist  sie  mit 
mehr  Milch  und  weniger  Wasser  herzustellen,  gleichzeitig  ist  etwas  weniger  Mehl  zu 
nehmen,  da  sonst  die  Mischung  zu  dickflüssig  werden  würde.  Im  Gegensatz  zu  den 
Milch-Mehl-  und  Milch-Maltose-Dextrinmischungen.  mit  ihren  festen  graugrünen 
Seifenstühlen  sind  für  die  Malzsuppe  3 — 5  dünnbreiige  leicht  saure  nicht  unangenehm 
riechende  goldgelbe  Stühle  bezeichnend.  Allzu  flüssige  Entleerungen  können  durch 
Verringerung  des  Malzes  und  Vermehrung  des  Mehles  fester  gemacht  werden,  allzu 
feste  durch  die  entgegengesetzte  Änderung. 

Von  der  Zugabe  von  Vitaminpräparaten  oder  von  vitaminreichen  Extrak¬ 
ten  oder  Nährstoffen  allein  darf  man  nicht  viel  hoffen  4).  Uns  jedenfalls  haben 
die  Erfahrungen  mit  Hefe  und  anderen  B-Vifaminträgern  mit  A- Vitamin, 
Eigelb,  Febertran  enttäuscht,  auch  C-vitamin  allein  hat  gewöhnlich  nur  die 

ß  Aron:  M.  K.  19,  1922. 

2)  100  g  Malzmehl  und  100  g  Weizenmehl  werden  mit  10  ccm  ll%iger  Kal.  carbon. - 
Lösung  erst  für  sich,  dann  unter  Zusatz  von  200  ccm  Wasser  verrührt,  zuletzt  wird 
1  Liter  Milch  zugesetzt  und  das  Ganze  unter  ständigem  Urarühren  erwärmt  (nicht  auf- 
gekocht!),  bis  es  anfängt,  dicklich  zu  werden.  Nun  Entfernung  vom  Eeuer,  nach  5 
Minuten  neuerdings  Erwärmen  und  Wiederholung  dieses  Vorgehens,  bis  die  Masse 
nicht  mehr  dicklich  wird.  Dann  wird  noch  einmal  kurz  aufgekocht  und  durchgeseiht. 
Die  fertige  Suppe  muß  dünnflüssig  und  süß  sein  (J.  v.  Liebig:  Suppe  für  Säuglinge. 
Braunschweig:  Vieweg  1865).  Es  wird  empfohlen,  nicht  das  ganze  Tagesquantum, 
sondern  immer  nur  1 — 2  Mahlzeiten  auf  einmal  zuzubereiten. 

3)  50  g  Weizenmehl  werden  in  K  Liter  Kuhmilch  eingequirlt  und  durchgesiebt;  in 
einem  anderen  Gefäß  werden  100  g  Löflunds  Malzsuppenextrakt  (Malzextrakt  mit 
Kal.  carbon.  neutralisiert,  damit  die  Milch  nicht  gerinnt)  in  2/3  Liter  Wasser  ge¬ 
löst,  dann  beides  vereinigt  und  aufgekocht  (A.  Keller:  Die  Malzsuppe.  Jena:  Lischer 

1898).  Es  gibt  auch  fertige  Mehl-Malzpräparate,  die  einfach  der  Milch  Verdünnung  zu¬ 
gesetzt  werden,  z.  B.  die  Neutralnahrung  von  Liebe  und  das  Hordomalt 
(Dr.  Wander).  4)  Lande:  1.  c. 
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skorbutischen  Symptome  gebessert,  wenn  solche  vorhanden  waren,  nicht 
aber  die  Dystrophie. 

Bei  Dystrophikern,  die  gleichzeitig  an  Chloranämie  leiden,  beheben  oft¬ 
mals  größere  Gaben  von  Eisen  gleichzeitig  die  Blutarmut  und  die  Ernäh¬ 
rungsstörung. 

Bei  der  Durchführung  der  geschilderten  diätetischen  Maßnahmen  sind 
gewisse  technische  Einzelheiten  zu  beachten.  Obschon  die  Toleranz  des 
Dystrophikers  mit  normalen  Stühlen  alles  Zutrauen  verdient,  so  ist  es  doch 
ratsam,  den  Übergang  von  den  bisherigen  unzulänglichen  zu  den 
erforderlichen  großen  Nahrungsmengen  nicht  plötzlich  vor  sich 
gehen  zu  lassen,  sondern  stufenweise.  Vorsicht  in  diesem  Punkte  ist  nament¬ 
lich  am  Platze  bei  schweren  Formen  mit  hochgradiger  Magerkeit,  die  einer 
Toleranzschwäche  infolge  der  langdauernden  Unterernährung  verdächtig 
wird. 

Zu  Beginn  der  neuen  Ernährungsweise  tritt  zuweilen  eine  steile  Ge¬ 
wichtsabnahme  ein  (Abb.  92).  Sie  weist,  vorausgesetzt  daß  nicht  gleich¬ 
zeitig  Durchfälle  oder  Erbrechen  einsetzen,  darauf  hin,  daß  die  frühere  Nah¬ 
rung  die  Wasserspeicherung  mehr  begünstigte  als  die  jetzige  und  daß  die 
pathologischen  Wassereinlagerungen  nunmehr  ausgeschwemmt  werden.  Ist 
sie  irgend  beträchtlicher,  so  deutet  sie  auf  konstitutionelle  Hydrolabilität. 
Die  Abnahme  ist  somit  als  ein  Zeichen  der  beginnenden  Besserung  der 
Körperbeschaffenheit  anzusehen  und  eine  Anzeige  zu  besonderen  Maßnahmen 
ist  aus  ihr  nicht  herzuleiten. 

Bei  der  Bestimmung  der  Kostart  und  Kostmenge  geht  man 
zweckmäßig  nach  einem  Schema  vor.  In  meiner  Anstalt  wird  zunächst  unter 
Beigabe  einer  dem  Alter  angemessenen  Beinahrung  schrittweise  die  Zufuhr 
gesteigert;  bei  stark  untergewichtigen  älteren  Kindern  bis  zu  150,  200  und 
250  Kalorien  je  Kilo,  unter  Umständen  noch  darüber.  Die  Kohlenhydrat¬ 
zusätze  werden  dabei  auf  mehr  als  5%  angesetzt.  Macht  die  Beibringung 
größerer  Nahrungsvolumina  Schwierigkeiten,  so  kommt  Ersatz  eines  Teiles 
durch  konzentrierte  Mischungen  in  Frage.  Bei  älteren  Säuglingen,  bei  denen 
die  gewöhnliche  Form  der  reichlichen  Ernährung  erfahrungsgemäß  häufig 
erfolglos  bleibt,  werden  alsbald  Zulagen  von  Malz  verordnet  oder  statt  der 
gewöhnlichen  Mischungen  Liebigsuppe  oder  Kellersche  Malzsuppe  verab¬ 
reicht.  Daneben  wird  die  Kost  durch  Gemüse,  Gemüsepreßsäfte  oder  Frucht¬ 
säfte  noch  weiter  vervollständigt.  Besonders  erfolgreich  ist  oft  Vermehrung 
der  Mehlbreimengen. 

Ein  zu  schneller  Anstieg  des  Gewichtes  soll  vermieden  werden.  Er  kann 
bei  vorhandener  Veranlagung  die  Entwicklung  ekzematöser,  tetanoider 
oder  rachitischer  Symptome  begünstigen,  vor  allem  auch  auf  bei  vor¬ 
handener  Hydrolabilität  die  unerwünschten  lockeren  Flüssigkeitseinlage¬ 
rungen  herbeiführen. 

Sobald  der  Zustand  wesentlich  gebessert  ist,  soll  der  Versuch  gemacht 
werden,  ob  das  Gedeihen  nicht  auch  bei  geringerer  Nahrungszufuhr  weiter¬ 
geht.  Der  Zeitpunkt,  wo  dies  zutrifft,  wo  namentlich  auch  die  Kohlen- 
hydratmengen  herabgesetzt  werden  können,  kommt  bald  früher,  bald 
später,  meistens  nicht  vor  6  bis  8  Wochen.  Manche  Kinder  bedürfen  der 
großen  Kohlenhydratgaben  dauernd. 

Die  Behandlung  der  postinfektiösen  Dystrophien  und  der  Begleitdystrophie  bei  Infek¬ 
ten  fällt  mit  dem  Vorstehenden  zusammen,  über  die  Mehldystrophie  wird  an  späterer 
Stelle  gesprochen  (S.  303). 
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Behandlung  der  Dystrophie  mit  Durchfällen.  Die  Behandlung  der  Dystro¬ 
phie  mit  Durchfällen  ist  grundsätzlich  die  gleiche,  wie  die  der  einfachen 
Form.  Hier  wie  dort  gilt  es,  durch  reichliche  Zufuhr  einer  zweckmäßig 
zusammengesetzten  Kost  den  Allgemeinzustand  zu  heben  und  das  Gewichts¬ 
wachstum  wieder  in  Gang  zu  bringen.  Es  fragt  sich  nur,  inwieweit  die  Gegen¬ 
wart  der  Durchfälle  Unterschiede  in  der  Behandlungstechnik  begründet. 

Nach  früheren  Ausführungen  (S.  222)  ist  ein  großer  Teil  der  Durchfälle 
durch  örtliche  Dickdarmkatarrhe  verursacht,  und  bedingt  deshalb  nicht 
nur  keine  Gegenanzeige  gegen  die  reichliche  Ernährung,  sondern  macht  sie 
sogar  besonders  wünschenswert,  da  die  bei  besserem  Ernährungszustand 
wachsende  Immunität  eine  Abheilung  der  enteritischen  Komplikation  er¬ 
hoffen  läßt.  Für  einen  zweiten  Teil  der  Durchfälle,  die  „Inanitionsdurchfälle“ 
gilt  im  allgemeinen  die  gleiche  Erwägung.  Aber  hier  ist  in  der  ersten  Zeit 
Vorsicht  geboten,  da  eine  vorzeitige  starke  Belastung  der  durch  die  vorher¬ 
gehende  Unterernährung  geschwächten  Verdauungsfunktionen  eine  akute 
Störung  auslösen  kann.  Ein  gleiches  gilt  für  die  vielen  nicht  lokal  entzünd¬ 
lichen  und  nicht  durch  Unterernährung  bedingten  chronischen  Anstaltsdiar¬ 
rhoen,  bei  denen  so  schwer  zu  entscheiden  ist,  ob  sie  mit ,, kleinen“  Infektionen 

oder  Milieuschäden  oder  Überempfindlich¬ 
keit  des  Darmes  Zusammenhängen  (S.  284). 

Der  allgemeine  Grundsatz  soll  sein, 
ohne  Rücksicht  auf  die  Stuhlbe¬ 
schaffenheit  auf  Hebung  des  All¬ 
gemeinzustandes  und  des  Gewich¬ 
tes  hinzuarbeiten.  Entziehungs¬ 
kuren  sind  abzulehnen,  so  lange 
Allgemeinzustand  und  Gewichts¬ 
kurve  die  Diagnose  ,, Dystrophie“ 
zulässig  erscheinen  lassen,  d.h. 
solange  leidliche  Agilität  und  unveränderte 
Hautfarbe  vorhanden  sind  und  das  Gewicht 
steht  oder  nur  langsam  sinkt.  Nur  wenn 
akute  Erscheinungen  kommen,  ist  Teepause  und  zeitweilige  Nahrungsbe¬ 
schränkung  am  Platz,  aber  sie  soll  recht  kurzdauernd  sein.  Ich  pflege 
gewöhnlich  nur  8 — -12  Stunden  Tee  zu  geben  und  dann  mit  etwa  einem 
Drittel  des  Bedarfs  beginnend,  so  schnell  zu  steigern,  daß  bereits  am  3. 
oder  4.  Tage  die  volle  Ration  verabfolgt  wird.  Im  übrigen  überprüfe  man 
die  gesamte  Pflege  und  Ernährung,  stelle  Fehler  ab  und  verfahre  sonst  wie 
bei  der  einfachen  Dystrophie  mit  dem  Unter-  schied,  daß  in  der  ersten  Zeit 
die  Nahrungsmengen  vorsichtig  bemessen  werden  und  unter  Ausschließung 
aller  fettreichen  Mischungen  eine  erprobte  Heilnahrung  (S.  253)  veror¬ 
dnet  wird. 

Häufig  genügen  schon  einfache  Änderungen,  wie  z.  B.  der  völ¬ 
lige  oder  Teilersatz  des  Milch-  oder  Kochzuckers  durch  Dextrinmaltose  oder 
Gries  oder  Mondamin  (Abb.  90).  Besteht  die  Nahrung  in  verdünnter  Milch, 
so  sind  außerdem  noch  1 — 2%  eines  Kaseinkalziumpulvers  zuzulegen  (Abb. 
28).  In  anderen  Fällen  erweist  sich  die  Heranziehung  der  Buttermilch, 
ebenfalls  mit  schwerer  vergärbarem  Kohlenhydrat  oder  einer  halbfetten 
Milchsäure  Vollmilch  oder  der  Eiweißmilch  vorteilhaft. 
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Abb.  90.  Heilung  des  Durchfalls 
durch  Kohlenhydratänderung. 


Diese  chronische  Durchfälle  bieten  eine  der  seltenen  Gelegenheiten,  bei  denen  auch 
die  Stuhluntersuchung  Nutzen  schaffen  kann.  So  bildet  eine  andauernd  reichliche 
Ausscheidung  von  Neutralfett  die  Anzeige  zur  Verordnung  fettarmer  Buttermilch  oder 
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fettverdauungsverbessernder  Eiweißmilch;  der  Befund  von  viel  unverdauter  Stärke 
wird  zur  Verringerung  des  Mehles  und  zur  stärkeren  Heranziehung  der  Dextrinmaltosen 
auffordern. 
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Bei  gut  bleibendem  Allgemeinbefinden  werden  die  Nahrungsmengen 
soweit  gesteigert,  daß  sie  den  Bedarf  eines  gleichaltrigen  gesunden  Kindes 
decken  würden.  Erfolgt  dann  noch  keine  Zunahme,  so  ist  Erhöhung  der 
Kohlenhydratzulage  angezeigt,  wobei  sich  nach  meiner  Erfahrung  Gries 
in  allmählicher  Vermehrung  der  Gaben  oft  allem  anderen  überlegen  zeigt. 

Wenn  trotz  solcher  Verordnungen  die  Entleerung  nicht  normal  werden  — 
ein  Zeichen  hartnäckiger  Reizzustände  im  Kolon  oder  einer  Überempfind¬ 
lichkeit  der  peristaltischen  und  schleimsezernierenden  Funktionen  —  so  soll 
nicht  an  Nahrungsbeschränkung,  sondern  an  Nahrungsänderung  oder  Medi¬ 
kamente  gedacht  werden.  Merkwürdig  und  ein  interessantes  Problem  auf¬ 
werfend  ist  die  Erfahrung,  daß  oftmals  eine  dreiste  Vermehrung  der 
Dextrinmaltosezulage,  noch  besser  des 
Mehles  (nicht  aber  des  Zuckers)  gleichzeitig 
mit  dem  Eintritt  guter  Zunahme  die  Stühle 
festigt  (Abb.  91).  Dasselbe  kann  durch  verhält¬ 
nismäßig  große  Mengen  Kakao  (25 — 40  g  täg¬ 
lich)  erreicht  werden. 

Auch  Adstringenden  (Tannigen,  Tannal- 
bin,  Optannin,  4  mal  täglich  eine  Messer¬ 
spitze)  sind  nicht  selten  nützlich.  Bei  richtiger 
Indikation  kann  durch  diese  Mittel  gleichzeitig 
mit  der  Besserung  der  Stühle  auch  eine  günstige 
Wirkung  auf  das  Gewicht  ausgeübt  werden, 
offenbar  weil  sich  durch  Beruhigung  der  Peri¬ 
staltik  die  Resorption  des  Wassers  und  der 
Nährstoffe  bessert. 

Eine  wesentliche  Voraussetzung  für  den  Erfolg 

ist  individualisierende  Pflege,  deren  überrasch¬ 
ende  Wirkung  an  früherer  Stelle  gewürdigt 
worden  ist  (S.  284). 

Behandlung  der  Mehldystrophie.  Die  pastöse 
Form  der  Mehldystrophie,  entstanden  durch  Überfütterung  mit  Bevorzugung 
der  Kohlenhydrate,  wird  einfach  durch  Zurückführung  des  Kindes  auf  nor¬ 
male  Kost  geheilt.  Dabei  gibt  die  akut  einsetzende  Ausschwemmung  des 
vorher  eingelagerten  Wassers  zu  ansehnlichen  Gewichtsverlusten  Veran¬ 
lassung,  auf  die  die  Angehörigen  vorher  aufmerksam  gemacht  werden 
müssen.  Solange  das  Kind  dabei  frisch  und  munter  bleibt,  ist  kein  Grund, 
einzugreifen;  nur  wenn  es  matt  und  unlustig  werden  sollte,  muß  man 
durch  Zulage  von  Zwieback  oder  Brei  bremsen  (Abb.  92). 

Ähnlich  hegen  die  Verhältnisse  bei  der  hydropischen  Form.  Auch  die  Be¬ 
handlung  der  atrophischen  Form  ist  trotz  der  gegensätzlichen  Entstehung 
keine  andere,  weil  bei  Normalkost  ebenso  der  durch  ein  Zuviel  wie  der  durch 
ein  Zuwenig  entstandene  Schaden  repariert  werden  kann.  Nur  muß  man  hier, 
wo  mit  einer  Schwächung  der  Verdauungs-  und  Stoffwechselenergie  zu  rechnen 
ist,  zu  Beginn  mit  den  Mengen  vorsichtig  sein.  Deswegen  empfiehlt  sich  die 
Anwendung  von  Eiweißmilch,  bei  jüngeren  Kindern  von  Frauenmilch. 

Vorhandene  Gärungsdiarrhöen  brauchen  im  allgemeinen  nicht  besonders 
berücksichtigt  zu  werden.  Sobald  sich  unter  der  neuen  Ordnung  die  Ferment¬ 
produktion  hebt,  pflegen  sie  zu  verschwinden. 
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Abb.  91.  Heilung  des  Durch¬ 
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Eine  eigenartige  Lage  kann  sich  in  jenen  Fällen  ergeben,  wo  die  zur  Be¬ 
hebung  eines  Durchfalles  angeordnete  Mehldiät  deswegen  nicht  aufgegeben 
werden  konnte,  weil  das  Kind  angeblich  keine  Milch  vertrug.  Wirklich  ruft 
hier  ein  erneuter  Versuch  der  Beigabe  von  Milch  auch  in  kleinen  Mengen 
gewöhnlich  wiederum  Diarrhöen  oft  auch  Fieber,  Gewichtsstürze  und  andere 
toxische  Symptome  hervor.  Man  trifft  bei  diesen  Kindern  nicht  selten  auf 
eine  ganz  überraschend  große  Empfindlichkeit,  derart  daß  schon  Gaben 
von  50  g  Milch  heftige  Erscheinungen  machen. 

Nach  Czerny  und  Keller  sollen  diese  Zustände  auf  einer 
Intoleranz  gegen  das  Milchfett  beruhen,  und  deshalb  soll 
Magermilch  oder  Molke  gegeben  und  der  Übergang  zur 
Milch  erst  allmählich  eingeleitet  werden.  Nach  meinen  Erfah¬ 
rungen  rufen  Magermilch,  Molke  und  fetthaltige  Milch  diesel¬ 
ben  Erscheinungen  hervor.  Meines  Erachtens  ist  der  Vorgang 
anders  zu  erklären,  nämlich  durch  ein  akutes  Aufflammen 
von  Kohlenhydratgärungen  in  dem  mit  Mehl  gefüllten  Darm 
durch  den  Zusatz  von  Milch.  Es  gilt  eben  auch  für  diesen 
Fall,  daß  die  Milchbestandteile  die  Kohlenhydratvergärung 
fördern  können  und  umgekehrt  das  Kohlenhydrat  die  Zerset¬ 
zung  der  Milch  (S.  229).  Ist  das  richtig,  so  muß  dasselbe 
Kind,  das  keine  Milchzusätze  zum  Mehl  verträgt,  ohne 
weiteres  größere  Mengen  Milch  schadlos  verarbeiten,  wenn 
sie  ihm  ohne  Mehl  gegeben  werden.  Das  trifft  nach  ziemlich 
reichen  Erfahrungen,  die  ich  über  diesen  Punkt  gesammelt 
habe,  für  viele  Fälle  durchaus  zu.  Es  liegt  also  keine  rätsel¬ 
hafte  „Idiosynkrasie“  vor,  sondern  eine  einfache  Kohlen¬ 
hydratdyspepsie,  die  nur  insofern  eigenartig  gelagert  ist,  als 
erst  nach  Hineinkommen  der  Milch  in  den  bereits  mehlge¬ 
füllten  Darm  die  Symptome  akuter  aufflammen. 

Diese  Schwierigkeit  wird  am  leichtesten  mit 
Eiweißmilch  oder  Sauermilchen  überwunden.  Bei  ge¬ 
wöhnlicher  Milch  verfährt  man  wie  folgt :  Teepause, 
xVbführmittel,  bis  sicher  alles  Mehl  abgegangen  ist, 
dann  Milch  mit  Dextrimaltose  und  wenig  Mehl;  bei 
älteren  Kindern  kann  man  gelegentlich  auf  Milch 
überhaupt  verzichten  und  die  Reparation  mit  der 
schon  mehrfach  erwähnten  milchfreien  Kost  durch¬ 
führen. 

2.  Behandlung  der  Atrophie  und  der  Dekomposition. 

Während  bei  der  einfachen  Dystrophie  in  den 
meisten  Fällen  nur  ein  Nichtgedeihen,  nicht  aber  ein 
Rückgang  zu  verzeichnen  ist  und  auch  bei  denjenigen 
Kranken,  die  wirkliche  Einbuße  von  Körperbestand 
erlitten  haben,  das  Kapital  an  lebenswichtigen  Stoffen 
lange  Zeit  so  sorgsam  verwaltet  wurde,  daß  auch 
noch  in  späten  Stadien  unter  günstigen  Ernährungs¬ 
bedingungen  der  Fortschritt  sofort  beginnt,  ist  bei  der  Atrophie  und  ins¬ 
besondere  bei  der  Dekomposition  eine  stoffliche  und  funktionelle  Erschöp¬ 
fung  eingetreten,  die  erst  behoben  sein  muß,  bevor  der  Neuaufbau  wieder 
in  Angriff  genommen  werden  kann.  Den  Vorgang  des  Wiederersatzes  der 
Verluste  bezeichnet  man  als  Reparation  (Keller).  In  allen  Stücken  das 
Gegenteil  der  Dekomposition,  beginnt  die  Reparation  in  dem  Augenblicke, 
wo  dem  Körper  die  Möglichkeit  gegeben  wird,  die  zugeführten  Nährstoffe 
wieder  in  normaler  Weise  anzusetzen,  und  endigt  nicht  früher,  als  bis  in 
einer  Nachperiode  der  ehemals  Kranke  bewiesen  hat,  daß  er  in  gleicher 


Verlust  bei  Übergang 
von  Überfütterung  mit 
kohlenhydratreicher 
Kost  zu  kohlenhydrat¬ 
armer  Kost  bei  ein¬ 
jährigem,  pastösem  u. 
hydrolabilem  Ekzem¬ 
kind. 
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Weise  zur  Anbildung  vollwertiger  Körpersubstanz  befähigt  ist,  wie  das 
gesunde  Kind. 

Als  äußere  Ursachen  des  Verfalls  lehrte  die  Betrachtung  der  Pathogenese 
die  Inanition,  die  Verdauungsstörung  und  die  Infektion  kennen.  Sie  gilt  es 
also  auszuschalten,  wenn  die  Vorbedingungen  der  Reparation  geschaffen 
werden  sollen.  Auf  die  Infektion  ist  nur  ausnahmsweise  ein  Einfluß  mög¬ 
lich  (Otitis,  Eiterherde) ;  um  so  mehr  sind  die  zwei  anderen  den  therapeuti¬ 
schen  Bestrebungen  zugängig. 

Zur  Reparation  des  erschöpften  Organismus  bedarf  es  reichlicher  Zu¬ 
fuhr  von  Ersatzmaterial,  aber  eben  dieser  Erschöpfung  wegen  ist 
äußerste  Schonung  der  geschwächten  Verdauungs-  und  Stoff¬ 
wechselfunktionen  geboten.  Das  ist  der  Zwiespalt,  der  gleich  in  der 
ersten  Phase  der  Behandlung,  und  zwar  hier  in  allerschärfster  Form  jene 
kritische  Lage  schafft,  die  die  diätetische  Fürsorge  für  diese  schwer  kranken 
Kinder  bis  weit  in  die  Rekonvaleszenz  hinein  beherrscht.  Indem  wir  die 
Nahrungsmengen  beschränken,  verzögern  wir  nicht  nur  die  Erholung,  son¬ 
dern  fügen  auch  eine  neue  Schädigung  zu  der  alten,  die  unter  Umständen 
verhängnisvoll  werden  kann;  wenn  wir  andererseits,  um  das  Verlorene  zu 
ersetzen,  zu  reichlich  Nahrung  darreichen,  legen  wir  dem  Darm  eine  Kraft¬ 
probe  auf,  die  er  vielleicht  nicht  besteht  und  in  deren  Gefolge  sich  verstärkt 
Durchfälle,  Gewichtssturz  und  bedrohliche  Rückwirkungen  auf  den  Gesamt¬ 
zustand  einstellen  können. 

Die  Zeit  der  Rückfallbereitschaft  ist  verschieden  lang,  je  nach  der  Schwere 
der  vorausgegangenen  Störung  und  der  individuellen  Größe  der  Reparations¬ 
geschwindigkeit.  Häufig  genug  geht  auch  nach  ernster  und  langwieriger  Er¬ 
krankung  die  Erholung  so  schnell  vor  sich,  daß  bei  einiger  Umsicht  Zwischen¬ 
fälle  leicht  vermieden  werden  können.  Aber  andererseits  gibt  es  zahlreiche 
Kinder,  bei  denen  namentlich  anfänglich  die  Reparation  so  zögernd  einsetzt, 
daß  eine  durchgreifende  Besserung  nicht  kommen  will.  Hierher  gehören 
die  Dekomponierten,  sodann  viele  Fälle  von  Ernährungsstörung  im  An¬ 
schluß  an  Infektionen.  Und  wenn  nicht  noch  in  letzter  Stunde  die  Nahrung 
gefunden  wird,  mit  deren  Hilfe  der  Inanition  ein  Ende  gemacht  werden  kann, 
ohne  daß  gleichzeitig  nach  der  anderen  Seite  wiederum  ein  Schaden  ange¬ 
richtet  wird,  so  ist  der  Tod  gewiß. 

So  wie  das  Wesen,  so  ist  auch  das  klinische  Bild  der  Reparation  das 
Spiegelbild  der  Dekomposition.  Bei  dieser  eine  immer  tiefer  greifende  Schädi¬ 
gung  der  jenseits  des  Darmes  sich  abspielenden  Phasen,  die  zunächst  den 
Aufbau  neuer  Gewebselemente  betrifft,  dann  zur  Einschmelzung  bereits 
vorhandener  Zellmassen  führt  und  mit  Desorganisation  und  Entquellung 
endet.  Das  Umgekehrte  vollzieht  sich  bei  der  Reparation.  Die  durch  die 
Behandlung  erzielte  Umgestaltung  der  Ernährungsbedingungen  schafft  zu¬ 
nächst  die  Möglichkeit  erneuter  Quellung;  dann  setzt  die  Reorganisation 
oder  Rekonstruktion  ein  und  bewirkt  mit  der  Zeit  den  vollen  Ersatz  des 
Verlorenen.  Die  Phasen  dieses  Heilungsvorganges  lassen  sich  klinisch  wohl 
unterscheiden  (Abb.  93).  Als  Hauptkennzeichen  des  Stadiums  des  Wasser¬ 
ansatzes,  auch  Stadium  der  Einstellung  genannt,  verzeichnen  wir  den  Eintritt 
von  Gewichtsstillstand,  der  schon  deshalb  nur  durch  Wassereinlagerung  er¬ 
klärt  werden  kann,  weil  es  bereits  zu  einer  Zeit  eintritt,  wo  der  Kranke  sich 
noch  in  ausgesprochener  Unterernährung  befindet.  Dann  folgt  das  Stadium 
der  Reparation,  gekennzeichnet  durch  fortschreitende  Hebung  des  Allge¬ 
meinbefindens  und  der  Toleranz,  während  das  Gewicht  anfänglich  noch  steht 
oder  ganz  langsam  aufwärts  strebt.  Es  leitet  hinüber  in  den  schnellen  Auf- 
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stieg,  der  das  nach  vollendeter  Reparation  einsetzende  Stadium  des  Neu¬ 
aufbaues  anzeigt.  In  den  meisten  Fällen  ist  noch  ein  Stadium  der  initialen 
Verschlimmerung  zu  bemerken,  verschuldet  zum  Teil  durch  die  anfängliche, 
aus  therapeutischen  Gründen  gebotene  Unterernährung,  zum  Teil  durch  die 
Fortdauer  zerstörender  Einflüsse,  die  nicht  immer  gleich  im  ersten  Beginne 
der  Behandlung  ausgeschaltet  werden  können. 

Das  typische  Bild  der  Reparation  findet  sich  am  häufigsten  bei  den  Kran¬ 
ken,  die  mit  Frauenmilch  behandelt  werden1)  (Abb.  93).  Eine  voll- 
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Abb.  93.  Typische  Reparation. 

I.  Stadium  der  initialen  Verschlimmerung.  II.  Stadium  der  Einstellung. 
III.  Stadium  der  Reparation.  IV.  Stadium  des  Neuaufbaues. 


kommene,  glatte  und  schnelle  Erholung  ohne  eine  Periode  der  initialen 
Verschlimmerung  sieht  man  nur  in  leichten  Fällen.  Viel  häufiger  hält  die 
Abnahme  noch  einige  Zeit  an,  das  Aussehen  bleibt  schlecht,  auch  eine 
vorhandene  Pulsverlangsamung  und  Hypothermie  kann  zunächst  noch 
weiter  bestehen.  Erst  nach  einer  gewissen  Frist  wendet  sich  alles  zum  Guten. 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  von  Kindern  geht  die  initiale  Verschlimmerung 
so  weit,  daß  sich  das  volle  Bild  der  Dekomposition  überhaupt  erst  während 
der  Ernährung  an  der  Brust  entwickelt.  Dann  kommt  eine  wechselnd  lange, 
oft  über  Wochen  hingezogene  Periode  des  Stillstandes  und  der  Schwankungen, 


1)  Vgl.  auch  A.  Keller:  J.  Iv.  53. 
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in  der  nur  unbedeutende  Fortschritte  festzustellen  sind.  Endlich,  manchmal 
erst  nach  Monaten,  beginnt  ein  erfreulicher  Aufschwung.  Oft  jedoch  läßt  die 
Erholung  so  lange  auf  sich  warten,  daß  man  schließlich  zur  Hinzufügung  von 
Beinahrung  (Abb.  93)  gezwungen  wird  (S.  310). 

Die  initiale  Verschlimmerung  beruht  zum  Teil  auf  der  gewöhnlich  auch  an  der  Brust 
noch  einige  Tage  fortdauernden  Unterernährung,  zum  Teil  darauf,  daß  der  im  Ver¬ 
gleich  mit  der  bisherigen  Kost  meistens  geringere  Salzgehalt  der  Frauenmilch  eine 
Ausschwemmung  von  Salzen  und  dadurch  einen  Wasserverlust  bedingt,  der  sich 
klinisch  als  Gewichtssenkung  zu  erkennen  gibt.  Dazu  kommt,  daß  bei  schwer  kranken 
Kindern  die  Frauenmilch  anfänglich  direkt  schädlich  wirken  kann.  Denn  sie  beein¬ 
flußt  zwar  infolge  ihrer  heilenden  Eigenschaften  den  Zustand  in  günstigem  Sinne, 
ihr  hoher  Fett-  und  Zuckergehalt  aber  kann  zunächst  noch  die  Darmgärungen  ver¬ 
stärken.  Das  Verhalten  des  Kranken  ist  somit  die  Resultante  zwischen  diesen  ver- 
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Abb.  94.  Erfolgreiche  Nachperiode  nach  vollendeter  Reparation. 
■  Heilnahrung,  □  gewöhnliche  Milchmischung. 


schiedenen  Einflüssen,  und  der  Verlauf  hängt  davon  ab,  welcher  von  beiden  die 
Oberhand  gewinnt.  Fast  immer  überwiegt  zuerst  die  Schädigung  und  es  kommt 
zu  einer  Verschlimmerung  der  krankhaften  Symptome;  im  ungünstigen  Falle  hält 
diese  an,  im  günstigen  dagegen  setzt  ihr  die  wachsende  Toleranz  ein  Ende;  die  bedroh¬ 
lichen  Erscheinungen  verschwinden,  das  Gewicht  bleibt  stehen,  und  der  Kranke  tritt 
in  die  Reparation  ein.  Der  lange  Gewichtsstillstand,  der  für  die  Reparation  an  der 
Brust  so  bezeichnend  ist,  beruht  z.  T.  wohl  auf  ungenügender  Kalorienzufuhr  infolge 
ungenügender  Resorption  des  Fettes,  zum  andern  Teil  liefert  die  Frauenmilch  infolge 
ihres  geringen  Eiweiß-  und  Salzgehaltes  nicht  genügend  reichlich  Material  für  den 
Neuaufbau  des  Körpers. 

Untersuchungen  über  den  Stoffwechsel  während  der  Reparation  unter  Frauenmilch  ß 
bestätigen  diese  auf  klinische  Beobachtungen  gegründete  Deutung.  Der  Abnahme  in 
den  ersten  Tagen  entspricht  eine  erhöhte  Ausfuhr  von  Mineralstoffen,  die  bedingt  ist 
teils  durch  den  geringen  Salzgehalt  der  Frauenmilch,  teils  dadurch,  daß  die  fettreiche 
Nahrung  zunächst  eine  Verschlimmerung  der  Darminsuffizienz  hervorruft.  Dieser 
Vorgang  wendet  sich  nach  kurzer  Frist  ins  Gegenteil.  Zur  Zeit  des  Umbugs  der  Kurve 
werden  nacheinander  alle  Mineralstoffbilanzen  positiv;  gleichzeitig  bessert  sich  auch 


x)  L.  F.  Meyer:  J.  K.  71. 
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die  Resorption,  und  Retention  des  Stickstoffs  und  insbesondere  auch  die  Aufsaugung 
des  Fettes,  von  denen  zur  Zeit  der  Durchfälle  erhebliche  Prozentsätze  verloren  gingen. 

Ähnlich  wie  bei  Frauenmilch  vollzieht  sich  die  Reparation  bei  künst¬ 
licher  Ernährung,  nur  daß  die  Möglichkeit  besteht,  durch  Änderung  der 
Nahrungszusammensetzung  das  Stadium  des  Gewichtsstillstandes  abzu¬ 
kürzen.  Aber  ob  nun  die  Reparation  an  der  Brust  oder  der  Flasche  eingeleitet 
wurde,  als  abgeschlossen  kann  sie  erst  gelten,  wenn  das  Kind  in  einer  Nach¬ 
periode  bewiesen  hat,  daß  seine  Toleranz  jetzt  wieder  allen  Anforderungen 
genügt,  die  in  gesunden  Tagen  gestellt  zu  werden  pflegen.  Ob  das  zutrifft 
oder  nicht,  entscheidet  sich  beim  Versuche  des  Überganges  zu  der  für  ein 
normales  Kind  gleichen  Alters  üblichen  Kostart  und  Kostmenge.  Erst  die 
Fortdauer  ungestörten  Gedeihens  auch  unter  diesen  Bedingungen  (Abb.  94) 
besiegelt  den  Erfolg;  die  Wiederkehr  von  Krankheitssymptomen  dagegen 
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Abb.  95.  Langsame  Reparation.  Zwei  Rückfälle  bei  Versuch  des  Umsetzens  auf 

gewöhnliche  Kost. 

■  Heilnahrung,  □  gewöhnliche  Kost. 


lehrt,  daß  die  Reparation  noch  unvollendet  war  und  die  Heilnahrung  neuer¬ 
dings  vonnöten  ist,  und  zwar  so  lange,  bis  der  befriedigende  Ausfall  einer 
erneuten  Kraftprobe  die  volle  Wiederherstellung  der  Funktion  bezeugt  (Abb. 
95).  Wann  diese  zu  erwarten  ist,  hängt  von  der  Schwere  der  Krankheit,  der 
gewählten  Nahrung  als  Heilmittel,  dem  Alter  und  anderen  individuellen 
Verhältnissen  des  Kranken  ab.  Selbst  unter  den  günstigsten  Bedingungen 
bedarf  es  zur  Überwindung  einer  leichten  Störung  2 — 4  Wochen,  zur 
Heilung  einer  schweren  ebenso  vieler  Monate  x). 

Bei  jeder  Nahrung,  die  natürliche  nicht  ausgeschlossen,  kommen  nun 
Abweichungen  vom  typischen  Gang  der  Reparation  im  ungünstigen  Sinne 
vor  (Abb.  96).  Es  kann  einen  glatten  Mißerfolg  geben,  d.  h.  die  anfängliche 
Verschlimmerung  hält  weiter  an,  und  falls  nicht  eine  geeignete  Nahrung 

ß  Einen,  Sonderfall  der  in  der  Nachperiode  möglichen  Störungen  stellt  das  Offenbar¬ 
werden  einer  Idiosynkrasie  gegen  Kuhmilch  bei  an  der  Brust  gebesserten 
Kindern  dar  (vgl.  Ernährungsstörungen  der  Brustkinder). 
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auffindbar  ist,  steht  das  Schlimmste  zu  befürchten.  Oder  aber  es  kommt 
nur  eine  unvollkommene  Reparation  zustande,  d.  h.  der  Kranke  gelangt 
zwar  in  die  Periode  des  Wasseransatzes,  und  die  Gewichtsverluste  finden 
damit  ihr  Ende,  mäßige  Durchfälle  und  wohl  auch  andere  Krankheits¬ 
erscheinungen  aber  verharren,  die  Zunahme  und  andere  Symptome  rekon- 
struktiver  Bestrebungen  bleiben  aus,  und  über  kurz  oder  lang  droht  eine 
erneute  Verschlimmerung  (vgl.  Abb.  53,  88,  89).  Als  hierhergehöriger 
Sonderfall  möge  noch  der  Verlauf  erwähnt  werden,  bei  dem  infolge  hohen 
Molken-  und  Kohlenhydratgehalts  der  Heilnahrung  gleich  anfangs  eine 
sehr  erhebliche  Einlagerung  von  Wasser  im  Körper  stattfindet.  Das  macht 
eine  oft  mehrere  Hunderte  von  Grammen  betragende,  plötzliche  Gewichts¬ 
vermehrung,  die  aber  nach  wenigen  Tagen  ihr  Ende  erreicht;  in  der  Folge 
geht  der  Gewinn  entweder  durch  Wiederabgabe  des  Wassers  bald  wieder 
verloren,  oder  er  bleibt  zwar,  weitere  Fortschritte  aber  finden  nicht  statt, 
und  die  Kurve  verläuft  wie 
früher  mit  Schwankungen 
horizontal,  bloß  ,,eine  Etage 
höher“. 

Zu  der  unvollkommenen  Re- 
paration  gehört  eine  praktisch 
sehr  wichtige  Art,  die  man  viel¬ 
leicht  als  Scheinreparation  be¬ 
zeichnen  könnte.  Auch  hier 
kommt  es  zu  einem  Gewichtsauf¬ 
schwung  infolge  Wasserimbibi¬ 
tion;  aber  es  erfolgt  kein  baldiger 
Stillstand,  sondern  trotz  schlech¬ 
ter  Stühle  geht  die  Zunahme 
wochenlang  weiter,  so  daß  sehr 
wohl  eine  fortschreitende  Besse¬ 
rung  vorgetäuscht  werden  kann. 

Aber  gerade  die  raschen  und 
großen  Sprünge  nach  oben,  zu¬ 
sammen  mit  dem  blassen,  leicht  gedunsenen  Aussehen,  dem  gelegentlichen  Auftreten 
leichter  Ödeme  und  den  dünnen  Stühlen  lassen  befürchten,  daß  es  sich  nicht  um 
vollwertigen  Ansatz,  sondern,  nur  um  Wassereinlagerung  handelt.  In.  der  Tat  pflegt 
nach  einiger  Zeit  der  auf  geringe  Anlässe  hin  plötzlich  einsetzende,  oft  unmittelbar 
zum  Tode  führende  Verlust  des  gesamten  Scheingewinnes  (Abb.  76,  83)  zu  bestätigen, 
daß  nichts  anderes  vorlag  als  ein  reversibler  Ansatz  (vgl.  S.  274).  Solche  Ereig¬ 
nisse  erlebt  man  namentlich  bei  fettarmer,  kohlenhydratreicher  Kost,  insbesondere 
auch  bei  der  außerdem  noch  molkenreichen,  gezuckerten  Buttermilch;  bei  kohlen - 
hydrat-  und  molkenarmen  Gemischen,  wie  z.  B.  Eiweißmilch  und  auch  bei  Brust¬ 
kindern  ist  man  vor  ihnen  mehr  gesichert. 

Eine  unvollkommene  Reparation,  d.  h.  erneute  Abnahme  nach  anfänglichem  Still¬ 
stand  oder  anfänglicher  Zunahme  findet  statt  bei  unzweckmäßiger  Kost,  die  zum 
Rückfall  der  Diarrhoe  oder  zu  reversibler  Wasserretention  führt;  häufiger  wohl  sind 
Infekte  mit  ihrer  verhängnisvollen  Erschwerung  der  Wasserbindung  im  Spiele.  Ein 
gänzlicher  Mißerfolg  ist  zumeist  ebenfalls  durch  komplizierende  Infekte  verschuldet; 
er  kann  aber  auch  durch  einen  schweren  Fehler  in  der  Behandlung  entstehen,  wenn 
nämlich  aus  Angst  vor  Rückfällen  die  Nahrungszufuhr  so  niedrig  gehalten  wird,  daß 
die  „Einstellung“  nicht  möglich  ist. 

Die  Heilnahrungen  sind  dieselben,  wie  bei  den  akuten  Störungen.  Aber 
wir  müssen  bekennen,  daß  sie  in  der  hier  gegebenen  schwierigen  Lage  oft 
genug  versagen,  weil  keine  von  ihnen  mit  Sicherheit  das  leistet,  worauf  Alles 
ankommt,  nämlich  die  Erzeugung  eines  stabilen  Wasseransatzes. 
Die  Methode,  die  das  vermag,  ist  noch  zu  finden,  und  wenn  sie  gefunden 
ist,  wird  die  Behandlung  der  Atrophie  und  wohl  auch  der  Dekomposition 
aus  einer  ernsten  und  schweren  zu  einer  erfreulichen  und  leichten  geworden 
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Abb.  96.  Verlaufstypen,  der  Reparation. 

A  Verlauf  bei  Heilung,  B  unvollkommene  Repa¬ 
ration,  C  primärer  Mißerfolg. 
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sein.  Unter  Hinweis  auf  früher  Gesagtes  (S.  287)  sei  hier  die  Hoffnung  aus¬ 
gesprochen,  daß  möglicherweise  durch  das  Studium  der  Wirkung  des  BrVita- 
mins  und  durch  Versuche  mit  größeren  Gaben  von  Vollkornmehl  und 
Gries  (Abb.  101)  das  Problem  gefördert  werden  könnte. 

Gegenwärtig  geht  man  am  sichersten  mit  Frauenmilch,  und  namentlich 
bei  Säuglingen  des  ersten  Vierteljahres  und  bei  Komplikation  mit  Infekten 
dürfte  der  Verzicht  auf  sie  die  Prognose  verschlechtern.  Aber  wegen  ihres 
Fettreichtums  besteht  die  Möglichkeit  einer  unter  Umständen  fatalen  ini¬ 
tialen  Verschlimmerung,  und  ihre  Eiweiß-  und  Salzarmut  bedingt  einen 
außerordentlich  schleppenden  Verlauf  der  Reparation.  Dem  ist  zu  begegnen 
durch  anfänglich  vorsichtige  Dosierung  und  Beigabe  eiweiß-  und  salzreiche¬ 
rer  künstlicher  Mischungen  (S.  260  und  311  und  Abb.  97).  Von  den  Methoden 

der  künstlichen  Ernäh¬ 
rung  sind  die  früher  un¬ 
ter  3  genannten  heran¬ 
zuziehen.  Nachdrück¬ 
lich  soll  auch  hier  auf 
die  Notwendigkeit 
reichlicher  Gaben 
von  Mehl  und  be¬ 
sonders  Gries  neben 
Zucker  oder  Dextri- 
maltose  aufmerksam 
gemacht  werden. 

Richtlinien  für  die 
Leitung  der  Repara¬ 
tion.  Wenn  die  Behand¬ 
lung  in  einer  Phase 
einsetzt,  wo  feste 
Stühle  entleert  wer¬ 
den,  so  verfährt  man 
im  großen  und  ganzen 
nach  den  Regeln,  die 
für  die  einfache  Dys¬ 
trophie  gelten,  nur 
daß  die  Nahrungsmen¬ 
gen  mit  Rücksicht  auf 
die  anzunehmende  To¬ 
leranzschwäche  zu¬ 
nächst  vorsichtig  be¬ 
messen  werden.  Ist  das 
Gewicht  im  schnellen 

Fall  begriffen,  so  treten  die  gleich  zu  erwähnenden  Vorschriften  in  Kraft; 
besteht  nur  Gewichtsstillstand  oder  ganz  langsame  Abnahme,  so  wird  mit 
der  Heilnahrung  allein  auszukommen  sein. 

In  gleicher  Weise  ist  das  Verhalten  des  Gewichtes  bestimmend  für  das  Vor¬ 
gehen  bei  durchfälligen  Stühlen.  In  dieser  Lage  wird  man  daran 
denken,  eine  Teepause  mit  anschließender  allmählicher  Steige¬ 
rung  der  Nahrungszufuhr  einzuschalten.  Aber  es  ist  zu  bedenken,  daß 
die  damit  herbeigeführte  Inanition  es  ist,  auf  der  zum  großen  Teil  die 
,, initiale  Verschlimmerung“  beruht  und  deshalb  ist  die  therapeutische  Maß¬ 
nahme  nach  Dauer  und  Grad  weitmöglichst  zu  beschränken.  Sechs  Stunden 
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Abb.  97.  Schematische  Heilung  des  Dekompositions¬ 
sturzes  mit  Buttermilchsuppe  und  Heilnahrung. 
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voller  Enthaltung  genügen  immer,  um  das  zu  erreichen,  was  der  Verordnung 
überhaupt  ihren  Sinn  gibt:  die  Leerstellung  von  Magen  und  Dünndarm, 
die  den  Gärungserregern  das  Gäi  material  entzieht  und  die  Wiederkehr  nor¬ 
maler  Verhältnisse  anbahnt.  In  diesen  Stunden  ist  natürlich  reichlich 
Flüssigkeit  (Tee,  Wasser,  Schleim)  zuzuführen.  Auch  nach  Wiederbeginn 
der  Ernährung  hat  das  weiter  zu  geschehen,  bis  die  Nahrungsmengen  allein 
wieder  die  genügende  Höhe  erreicht  haben. 

Wenn  trotz  der  Durchfälle  das  Gewicht  nur  in  langsamem  Rückgang  be¬ 
griffen  ist,  kann  nach  der  Hungerpause  die  Heilnahrung  sofort  und  allein 
zur  Verwendung  kommen.  Anders,  wenn  es  in  steilem  Falle  sinkt.  Die 
Bekämpfung  der  akuten  Gewichtsverluste  auf  möglichst  sicherem 
und  vor  allem  auch  kürzestem  Wege  wird  hier  zum  dringlichsten  Gebot. 
Das  gewöhnliche  Vorgehen  genügt  hier  nicht;  es  dauert  zu  lange  bis  bei  ihm 
die  Zufuhr  so  groß  geworden  ist,  daß  die  Einstellung  erfolgen  kann,  und  so 
geht  kostbare  Zeit  verloren.  Es  bedarf  vielmehr  der  Heranziehung  von  Nähr¬ 
flüssigkeiten,  die  ihrer  Natur  nach  die  Wasserspeicherung  begünstigend,  auch 
in  den  kranken  Darm  in  größeren  Mengen  eingeführt  werden  können,  ohne 
erneut  Gärungen  auszulösen.  Erst  wenn  durch  sie  die  Einstellung  angebahnt 
ist,  wird  schrittweise  die  eigentliche  Heilnahrung  beigegeben. 

Die  gewünschten  Eigenschaften  kommen  der  Buttermilch  zu;  ist  sie 
nicht  erhältlich,  so  kommt  als  Ersatz  die  Molke1)  in  Betracht.  Beide  ver¬ 
mitteln  durch  ihren  hohen  Salzgehalt  eine  schnelle  Quellung.  Man  soll  mit 
ihnen  unter  Zusatz  von  wenigstens  2%  Gries  und  3 — 5%  Nährzucker  eine 
,, Suppe“  machen  2)  oder  sie  zuerst  in  kleiner  dann  schnell  zunehmender 
Dosierung  dem  Bessau sehen  Reisschleim  zusetzen. 

Das  in  meiner  Anstalt  gebräuchliche  Verfahren  war  dieses:  Nach  4 — 6- 
stündiger  Teepause  wird  10  mal  in  24  Stunden  Buttermilch-  oder  Molken¬ 
suppe  gegeben  in  der  Gesamtmenge  von  wenigstens  50  ccm3  je  Kilo  in  den 
ersten,  von  100  ccm3  je  Kilo  in  den  zweiten  24  Stunden.  Bei  dieser  Dosis 
pflegt  die  Kurve  bereits  umzubiegen.  Daneben  wird  der  ungezuckerte  Tee 
weiter  gereicht.  Nunmehr  erfolgt  die  Zufügung  der  Heilnahrung  in  täglich 
steigenden  Gaben,  bis  in  2—4  Tagen  die  Gesamtmenge  (Buttermilch-  bezw. 
Molkensuppe  plus  Heilnahrung)  200  ccm3  je  Kilo  erreicht.  1 — 2  Tage  später 
beginnt  die  allmähliche  Entziehung  der  Buttermilch  oder  Molkensuppe,  für 
die  in  gleichem  Umfange  die  Heilnahrung  ein  tritt,  bis  diese  schließlich  den 
größten  Teil  der  Zufuhr  ausmacht.  Die  letzten  100  bis  200  ccm3  der  Butter¬ 
milch-  oder  Molkensuppe  müssen  manchmal  noch  längere  Zeit  belassen 
werden,  da  ohne  sie  erneute  Abnahme  oder  Gewichtsstillstand  einsetzt.  Das 
ist  namentlich  bei  Frauenmilch  zu  beobachten. 

Ebenso  brauchbar,  von  Manchen  sogar  als  erfolgreichste  Methode  ange¬ 
sehen,  ist  die  Verwendung  konzentrierten  Reisschleims  mit  Buttermilch 
(S.  255). 

Die  Durchführung  dieses  Schemas  wird  bei  typischem  Verlaufe  der  Repa¬ 
ration,  d.  h.  bei  gleichzeitiger  Besserung  der  Stuhlgänge  nicht  auf  Schwierig¬ 
keiten  stoßen.  Man  kann  ihm  unbedenklich  folgen  und  verfährt,  nachdem 
der  hier  infolge  des  Alters  und  des  verhältnismäßig  geringen  Gewichtes  ge¬ 
wöhnlich  recht  hohe  Erhaltungsbedarf  überschritten  ist,  nach  den  für  die 
einfache  Dystrophie  gültigen  Regeln. 

Hält  man  die  Reparation  für  abgeschlossen,  so  erfolgt  die  Probe  in  der 


x)  Zubereitung  vgl.  S.  252. 

2)  Siehe  auch  St  ölte:  M.  K.  Orig.  11.  1912.  Steinitz  und  Weigert:  Ibid.  12.  1913. 


312 


Dystrophische  Zustände 


Nachperiode  in  der  Weise,  daß  von  den  gewöhnlichen  Mischungen  in  5 
bis  6  Mahlzeiten  recht  reichliche  Mengen  angeboten  werden,  wovon  das 
Kind  nach  Belieben  trinken  darf.  Die  Dauer  der  Nachperiode  soll  nicht  zu 
kurz  angesetzt  werden.  Eine  Woche  weiteren  Fortschrittes  schließt  nicht 
aus,  daß  doch  nach  kurzem  wieder  ein  Rückfall  kommt.  Andererseits  gibt 
es  in  der  ersten  Zeit  der  neuen  Kost  oft  Stillstände  und  leichte  Abnahmen, 

die  schließlich  doch  durch  gutes 
Gedeihen  abgelöst  werden,  bei  man¬ 
gelnder  Erfahrung  aber  zu  voreiliger 
Annahme  der  noch  unvollendeten  Re¬ 
paration  verleiten  können  (Abb.  98). 

Aber  auch  bei  Abweichungen  vom 
typischen  Verlaufe  der  Reparation 
bleibt  das  schematische  Vorgehen  ein 
zuverlässiger  Führer. 

In  den  Fällen  unvollkommener 
Reparation,  wo  unter  Nahrungsbe¬ 
schränkung  zwar  Gewichtsstillstand, 
aber  keine  durchgreifende  Besserung 
der  Stühle  eintritt,  haben  nichtsdes¬ 
toweniger  die  Zulagen  genau  so  zu 
erfolgen,  wie  bei  typischer  Repara¬ 
tion.  Die  Behandlung  ist  also  die 
gleiche  wie  bei  der  einfachen  Dys¬ 
trophie  mit  Durchfällen  (S.  302). 
Läßt  die  Zunahme  auf  sich  warten, 
oder  bahnt  sich  ein  Rückfall  an, 
dann  hüte  man  sich  vor  erneuter 
Hungerkur,  die  so  kurz  nach  der 
früheren  besonders  verderblich  sein 
würde  (Abb.  99).  In  dieser  Lage 
giebt  es  nur  zweierlei:  Abwarten 
oder  Übergang  zu  einer  für 
verläßlicher  gehaltenen  Heil¬ 
nahrung  in  genügender  Menge 
(Abb.  100). 

Wenn  trotz  Einleitung  der  ge¬ 
schilderten  Maßnahmen  das  Gewicht 
rapide  weiter  fällt,  so  daß  ein  glat¬ 
ter  Mißerfolg  zu  befürchten  ist, 
so  ist  die  Rettung  nur  dann  möglich, 
wenn  der  Versuch  gemacht  wird, 
durch  schnellste  Steigerung 
der  Nahrung  noch  in  letzter  Stunde  wenigstens  die  Inanition  auszu¬ 
schalten.  Denn  diese  Formen  der  Ernährungsstörungen  werden  durch  den 
Hunger  besonders  schnell  und  schwer  geschädigt.  In  den  letzten  Jahren 
habe  ich  nach  Beifütterung  relativ  großer  Mengen  Gries  (40 — 60  g)  uner¬ 
wartete  Erfolge  gesehen  (Abb.  101),  und  diese  Beobachtungen  sind  die  Ver¬ 
anlassung  gewesen,  an  die  Bedeutung  einer  im  Getreidekorn  enthaltenen 
Substanz  für  den  Wasseransatz  zu  denken.  Diese  Art  von  Fällen  wäre  auch 
der  Prüfstein  für  den  Nutzen  von  B^Vitaminpräparaten. 

Ein  Rückblick  auf  die  vorstehenden  Ausführungen  läßt  ohne  weiteres  die 


Abb.  98.  Atrophie  mit  Durchfällen  bei 
langdauernden  Respirationskatarrhen. 
V or übergehende  V erschlimmerung  in  der 
5.  Woche  nach  Erbrechen  und  stärkeren 
Diarrhöen,  ohne  Eingreifen  abklingend. 
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Einfachheit  der  Regeln  für  eine  erfolgreiche  Leitung  des  Reparationsvor¬ 
ganges  erkennen.  Den  festen  Boden  geben  die  folgende  Sätze:  Abgesehen 
von  ihrer  entgiftenden  und  gärungshemmenden  Wirkung  för¬ 
dern  Hunger  und  Unterernährung  nicht  die  Erholung,  sondern 
gefährden  sie;  und  ferner:  Einschneidende  Änderungen  in  der 


Lebenswoche: 
17.  18.  19. 


Abb.  99  und  Abb.  100. 

Atrophie  mit  leichtem  Infekt. 

Links :  Tötlicher  Mißerfolg  durch  fehlerhafte  Wiederholung  der  Hungerkuren  nach 

kurzer  Pause. 

Rechts :  Heilung  infolge  Vermeidung  der  Inanition  und  Übergang  zu  leistungs¬ 
fähigerer  Heilnahrung. 


Diätetik  im  Sinne  der  Nahrungsbeschränkung  dürfen  nur 
durch  eine  ungünstige  Gestaltung  des  gesamten  Zustandes 
und  Verlaufes,  niemals  durch  ein  abnormes  Verhalten  der 
Entleerungen  allein  begründet  werden.  Eingedenk  dessen 
wähle  man  die  gärungswidrigste,  gleichzeitig  verhältnismäßig 
am  leichtesten  assimilierbare,  zugleich  alle  erforderlichen 
Nährstoffe  in  genügender  Menge  enthaltende  Kost,  steigere 
nach  der  ersten  Entziehungsperiode  die  Gaben  Verhältnis- 
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mäßig  schnell  bis  zur  Ausschaltung  der  Inanition,  gehe  bis 
dahin  niemals,  später  nur  dann  wieder  zurück,  wenn  Erschei¬ 
nungen  einer  wirklich  ernsten  Störung  kommen,  und  gebe, 
wenn  eine  Empfindlichkeit  des  Kranken  erneut  schon  bei 
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Abb.  101.  Reparation,  eines  atrophischen  Kindes  bei  großen  Mengen  Griesbrei. 


kleinen  Mengen  hervortritt,  niemals  dem  Gedanken  an  Fort- 
setzungt  oder  Wiederholung  der  Unterernährung,  sondern  nur 
dem  an  den  Übergang  zu  einer  leistungsf ähigen  Ernährungs¬ 
methode  Raum. 

Andere  Maßnahmen.  Bis  das  Problem  der  spezifischen  Behandlung  der 
Insuffizienz  im  Wasserwechsel  gelöst  ist,  muß  man  sich  nach  anderen  Hilfen 
umsehen.  Von  der  Wirkung  des  Insulins,  das  unter  gleichzeitiger  Dextrose¬ 
infusion  die  Zunahmen  steigern  soll,  (1.  Einheit  auf  3  bis  5  g  Glykose),  habe 
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ich  mich  nicht  überzeugen  können,  ebensowenig  von  der  von  Injektionen 
von  Pferde-  oder  Menschenserum  täglich  0,5 — 2,0  cc,  1  bis  20  mal);  es  kom¬ 
men  wohl  vorübergehende  steile  Zunahmen  durch  reversible  Wasserretention 
vor,  wie  sie  ja  als  Serum  Wirkung  wohl  bekannt  sind,  aber  ein  wirklicher 
Nutzen  wird  nicht  gestiftet. 

Anders  steht  es  mit  Injektionen  oder  Transfusionen  von  Blut.  Ich  habe 
viel  Gutes  bei  hartnäckigen  Dystrophien  und  Atrophien  von  intramus¬ 
kulären  Injektionen  gesehen  (10 — 20  cc,  2 — 3  mal  wöchentlich),  von  denen 
allerdings  oft  15 — 20  nötig  waren.  Sehr  auffällig  war  dabei  das  allmählige 
Schwinden  der  Infektionen  und  die  Besserung  gleichzeitig  bestehender 
Anaemien  (Abb.  183),  so  daß  die  gute  Wirkung  hauptsächlich  der  Hebung 
der  Immunität  und  Resistenz  und  der  dadurch  herbeigeführten  Ausschal¬ 
tung  des  infektiösen  Anteils  der  Ernährungsstörungzu  verdanken  war.  Intra¬ 
peritoneale  Injektionen  größerer  Blutmengen  haben  wir  wegen  der  mehrfach 
beobachteten  peritonealen  Reizung  und  der  langsamen  Resorption;  nur 
einige  wenige  vorgenommen,  in  einem  Falle  fanden  sich  noch  5  Tage  nach 
Einbringung  von  100  cc  sehr  reichliche  Reste.  Transfusionen  wurden  auf 
Dystrophien  mit  stärkeren  Graden  von  Anaemie  und  auf  vereinzelte  Fälle 
vorgeschrittener  Atrophie  mit  schwereren  Infekten  beschränkt.  Auch  hier 
gab  es  eine  ganze  Zahl  schöner  Erfolge. 


D.  Ernährungsstörungen  bei  Brustkindern  1 ). 

Wenn  wir  Ärzte  heutzutage  mit  gesteigertem  Nachdruck  die  Mütter  zum 
Stillen  anhalten  und  ihnen  die  Frauenmilch  als  das  unvergleichlich  Beste 
für  das  Neugeborene  hinstellen,  so  müssen  wir  uns  selbst  im  Innern  den  Vor¬ 
behalt  machen,  daß  auch  die  natürliche  Ernährung  keineswegs  ausnahmslos 
ein  normales  und  ungestörtes  Gedeihen  verbürgt.  Es  gibt  vielmehr  der  Fälle 
genug,  wo  krankhafte  Erscheinungen  hervortreten  — -  Erscheinungen  nicht 
immer  leichter,  sondern  zuweilen  recht  erheblicher  und  beunruhigender 
Art.  Je  mehr  wir  uns  für  die  Verallgemeinerung  des  Stillens  einsetzen,  desto 
genauer  müssen  wir  diese  Störungen  und  den  schnellen  und  sicheren  Weg 
zu  ihrer  Beseitigung  kennen,  wenn  nicht  das  Kind  unnötigerweise  gefährdet 
und  das  Vertrauen  in  die  Überlegenheit  der  natürlichen  Ernährung  er¬ 
schüttert  werden  soll. 


a.  Ursachen. 

Noch  immer  hört  man  von  Taien  ebenso  wie  Ärzten  angesichts  einer  Ver- 
dauungs-  oder  Ernährungsstörung  beim  Brustkinde  in  erster  Linie  die  Ver¬ 
mutung  aussprechen,  daß  ein  Fehler  in  der  Milchbeschaffenheit  im  Spiele 
sein  müsse.  Denn  es  gilt  für  ausgemacht,  daß  die  Frauenmilch  unter  Um¬ 
ständen  Eigenschaften  annehmen  könne,  die  ihre  Bekömmlichkeit  beein¬ 
trächtigen.  Man  denkt  dabei  teils  an  stärkere  Abweichungen  von  der 
normalen  chemischen  Zusammensetzung,  teils  an  den  Übertritt 

ü  Lit.  A.  Epstein.:  Verdauungsstörungen  im  Säuglingsalter  (Schwalbes  Handb.  d. 
prakt.  Med.  II.).  Marfan-Fischl:  Handb.  d. Säuglingsernährung.  Czerny  u.  Keller: 
Des  Kindes  Ernährung  usw.  Bd.  2.  Budin:  Le  Nourrisson.  Paris,  Doin  1900. 
v.  Pfaundler :  Physiologie  der  Neugeborenen  in  Döderlein:  Handb.  d.  Geburtsh. 
1924.  v.  J aschke :  Physiologie  usw.  d.  Neugebor.  Wiesbaden  1927.  Birk  in  Kraus- 
Brugsch:  Spez.  Path.  u.  Ther.  Bd.  10.  1922.  Francioni  u.  Spolverini:  Disturbi 
della  nutrizione  nel  lattante  al  seno.  Bologna,  1918. 
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von  differenten  Stoffen  aus  der  Nahrung;  und  schließlich  sollen 
Erkrankungen  und  sonstige  Zustandsänderungen  der  Stillen¬ 
den  imstande  sein,  nicht  nur  die  Quantität  (S.  18),  sondern  auch  die  Quali¬ 
tät  des  Brustdrüsensekretes  in  nachteiliger  Richtung  zu  beeinflussen. 

Von  vornherein  möchte  man  eigentlich  wenig  geneigt  sein,  etwas  Derartiges 
zuzulassen.  Es  hat  doch  seine  Schwierigkeit,  sich  vorzustellen,  daß  die  von 
der  Natur  gegebene  Nahrung  durch  Vorgänge,  die  größtenteils  noch  im 
Bereiche  des  Physiologischen  liegen,  so  zweckwidrig  verändert  werden  sollte. 
Man  müßte  eigentlich  mehr  Zutrauen  zu  den  Schutz-  und  Ausgleichsvorrich¬ 
tungen  des  mütterlichen  und  zu  dem  Anpassungsvermögen  des  kindlichen 
Organismus  haben,  besonders  wenn  man  bedenkt,  mit  wie  verschiedenartigen 
Kostarten  der  künstlich  genährte  Säugling  sich  abzufinden  versteht.  Alles 
das  und  noch  anderes  rechtfertigt  die  Mahnung,  bei  der  Prüfung  der  aufge¬ 
worfenen  Frage  mit  besonders  scharfer  Kritik  vorzugehen  und  die  Ent¬ 
scheidung  erst  auf  Grund  wirklich  einwandfreier  Beobachtungen  zu  treffen. 

Da  zeigt  sich  nun  zunächst,  daß  eine  ganze  Anzahl  von  Störungen,  die  sich 
vorwiegend  in  dyspeptischen  Erscheinungen  äußern  und  deshalb  bei  viel¬ 
leicht  flüchtiger  Betrachtung  als  primäre  Ernährungsstörungen  aufgefaßt 
werden  könnten,  bei  näherem  Zusehen  als  enterale  Infektionen  oder  als 
parenterale  Infektionen  mit  gastrointestinalen  Symptonen  zu  deuten  sind.  Es 
ist  ja  sattsam  bekannt,  wie  häufig  Schnupfen,  Pharyngitis,  Pyurie,  Eite¬ 
rungen  und  septische  Prozesse  aller  Art  die  Verdauungsorgane  in  Mitleiden¬ 
schaft  ziehen.  Eine  ganz  besondere  Bedeutung  kommt  den  durch  die  Unsitte 
des  Mundauswischens  entstandenen  Mundkatarrhen  zu.  Dazu  treten  noch 
die  eigentlichen  infektiösen  Gastroenteritiden.  Die  richtige  Diagnose  dieser 
Zustände  und  ihre  Unterscheidung  von  den  alimentären  Ernährungs¬ 
störungen  ist  nicht  immer  ganz  leicht,  namentlich  wenn  es  sich  um  Fälle 
handelt,  die  abgesehen  von  den  Magendarmerscheinungen  keine  sehr  aus¬ 
gesprochenen  Symptome  aufweisen  und  bei  denen  schließlich  auch  die 
Magendarmerscheinungen  und  die  Temperatursteigerungen  sehr  unbedeu¬ 
tend  sein  können.  Es  bedarf  da  oft  einer  sehr  genauen  Verfolgung  des  Ver¬ 
laufes,  der  Berücksichtigung  etwaiger  Nachkrankheiten  (Drüsenschwellun¬ 
gen,  Otitis  usw.)  und  epidemiologischer  Zusammenhänge,  um  Irrtümer  zu 
vermeiden.  Durch  die  Ausschaltung  aller  Vorkommnisse  infektiöser  Grund¬ 
lage  erleidet  das  Gebiet  der  eigentlichen,  auf  die  Nahrung  als  solche  zu 
beziehenden  Dyspepsien  an  der  Brust  eine  ganz  erhebliche  Einschränkung. 

Die  Ursache  solcher  rein  alimentärer  Störungen  kann  einmal  in  einem 
Zuviel  von  Nahrung  gelegen  sein.  Das  ist  namentlich  wahrscheinlich  bei  ver¬ 
hältnismäßig  schwächlichen  Kindern  der  Fall,  deren  Trinkmengen  laut  Ergeb¬ 
nis  der  Wägungen  die  Norm  erheblich  überschreiten.  Auch  ein  sehr  häufiges 
und  regelloses  Anlegen  wird  unter  Umständen  schädlich  sein  können.  Der 
Beweis  einer  derartigen  Entstehungsart  ist  freilich  erst  gegeben,  wenn  die 
richtige  Diätetik  zur  Heilung  führt.  Entgegen  der  herrschenden  Meinung 
und  meiner  eigenen  früheren  Auffassung  möchte  ich  mit  Pfaundler  solche 
Überfütterungsdyspepsien  an  der  Brust  nicht  für  irgend  häufig  halten.  Im¬ 
merhin  ist  mit  ihnen  zu  rechnen,  und  damit  ergibt  sich  eine  weitere  Ver¬ 
kleinerung  des  Gebietes,  für  das  die  qualitative  Minderwertigkeit  der  Frauen¬ 
milch  zu  erörtern  ist.  Aber  es  bleibt  doch  eine  Zahl  von  Fällen  übrig,  die 
durch  die  bisher  besprochenen  Umstände  nicht  erklärt  werden.  Hier  bestehen 
Krankheitserscheinungen,  ohne  daß  die  Durchprüfung  der  Ernährungsver¬ 
hältnisse  ein  Recht  gibt,  ein  Zuviel  als  Quelle  des  Übels  anzuschuldigen,  und 
in  denen  und  auch  von  einem  Hineinspielen  infektiöser  Einflüsse  nicht 
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die  Rede  sein  kann.  Das  sind  die  Beobachtungen,  auf  die  allein  sich  die  An- 
schau-  ung  von  der  Bedeutung  der  ,, Milchfehler“  berufen  darf,  weil  hier  in 
der  Tat  alles  dafür  zu  sprechen  scheint,  daß  nichts  anderes  als  eine  ungeeig¬ 
nete  Beschaffenheit  der  Nahrung  im  Spiele  ist. 

Es  gibt  zwei  hierhergehörige  Gruppen  von  Störungen.  Einmal  vorüber¬ 
gehende  dyspeptische  Zustände  bei  Kindern,  die  sich  vorher  und 
nachher  an  derselben  Brust  ohne  Nachteil  nährten,  auf  der  anderen  Seite 
chronische  Formen,  die  entweder  schon  von  Geburt  an  oder  sofort  im 
Anschluß  an  einen  Ammenwechsel  auftreten,  zum  mindesten  viele  Wochen 
andauern  und  erst  mit  zunehmendem  Alter  oder  bei  erneutem  Nahrungs¬ 
wechsel  abklingen. 

Die  Beziehung  eines  vorübergehenden  dyspeptischen  Zustandes  auf  die 

Nahrung  ist  notwendigerweise  an  die  Voraussetzung  gebunden,  daß  die 
Milch  einer  und  derselber  Frau  zeitweise  Änderungen  der  Beschaffenheit 
erleidet,  die  naturgemäß  nur  durch  Änderungen  in  der  Ernährungsweise 
oder  im  Organismus  der  Stillenden  bedingt  sein  können.  Akute  Erkrankun¬ 
gen,  ,, Diätfehler“,  psychische  Erregungen,  Verdauungsstörungen,  Men¬ 
struation,  kurz  alle  jene  Dinge,  die  angeblich  eine  Herabsetzung  der  quan¬ 
titativen  Leistung  der  Milchdrüse  bewirken  (S.  18),  sollen  imstande  sein, 
die  Milch  auch  in  qualitativer  Beziehung  zu  schädigen.  So  wenigstens  lautet 
die  verbreitete  Anschauung,  so  steht  es  in  den  Büchern  und  daran  halten 
sich  die  meisten  Ärzte  im  gegebenen  Falle.  Ein  peinliches  Verhör  der  Mutter 
oder  Amme  beginnt,  und  wenn  sich  auch  nur  im  entferntesten  die  Mög¬ 
lichkeit  eines  zeitlichen  Zusammenhanges  zwischen  der  Störung  des  Kindes 
und  einer  Regelwidrigkeit  bei  der  Stillenden  ergibt,  so  erscheint  die  Sach¬ 
lage  klar;  mißglückt  der  Nachweis,  so  wird  die  Beziehung  häufig  einfach 
konstruiert.  Ja,  es  gibt  Beobachter,  die  nicht  zögern,  schwere  und  sogar 
tötliche,  mit  allen  Zeichen  der  alimentären  Intoxikation  einhergehende 
Erkrankungen  auf  die  Menstruation  oder  den  Rückgang  der  Milch  zurück¬ 
zuführen  4)  und  somit  davon  überzeugt  sind,  daß  eine  vorher  vorzügliche 
Milch  sich  mit  dem  Eintritt  der  Regel  in  ein  verderbliches  Gift  umwandeln 
könne 1  2). 

Wenn  man  nun  fragt,  auf  welche  Unterlagen  sich  diese  Lehren  stützen,  so 
fällt  die  Antwort  sehr  unbefriedigend  aus.  Man  hat  zwar  festgestellt,  daß  die 
Art  des  Milchfettes  bis  zu  einem  gewissen  Grade  durch  die  Art  des  Nahrungs¬ 
fettes  beeinflußt  werden  kann3),  und  die  Möglichkeit  erwogen,  daß  auf 
diesem  Wege  dyspeptische  Zustände  entstehen  können,  beweisende  klinische 
Beobachtungen  aber  fehlen.  Auch  der  chemischen  Analyse  ist  es  bisher 
nicht  gelungen,  bei  irgendeinem  der  aufgezählten  Zustände  mit  Ausnahme 
der  noch  zu  besprechenden  Menstruation  besondere  Veränderungen  in  der 
Milch  aufzudecken4).  Die  Schwankungen  während  der  Menstruation  z.  B. 
sind  keine  anderen,  als  wie  sie  auch  zu  anderen  Zeiten  Vorkommen.  Die  bisher 
allerdings  ziemlich  spärlichen  Untersuchungen  der  Milch  kranker  Frauen 
haben  nichts  Spezifisches  ergeben,  sondern  nur  eine  Beschaffenheit,  die  schon 
durch  die  Unterernährung  erklärt  werden  kann.  Freilich  dürfen  solche  nega¬ 
tiven  Befunde  nicht  überschätzt  werden.  Könnten  doch  die  paradoxen 


1 )  Morquio:  Arch.  m.  e.  Aoüt  1907. 

2)  Ich  würde  geneigt  sein,  solche  Fälle  als  sekundäre  Ernährungsstörungen  im 
Verlaufe  von  Infektionen  aufzufassen,  deren  zeitliche  Häufung  nicht  der  Menstruation 
der  Amme,  sondern  der  herrschenden  Epidemie  zuzuschreiben  ist. 

3)  Engel  und  Plaut:  W.  kl.  W.  1906.  Nr.  29.  Malagoda:  Riv.  d.  Clinic.  pediatr. 

VII.  10.  1909.  4)  Lit.  bei  Thiemich:  M.  G.  G.  8.  1898. 
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Wirkungen  auf  Verhältnissen  beruhen,  über  die  die  gewöhnlichen  Unter¬ 
suchungsmethodik  noch  keinen  Aufschluß  liefert. 

Möglich,  daß  andere  Wege  weiter  führen  werden.  Der  Volksglaube,  daß  der  weib¬ 
liche  Organismus  während  der  Periode  schädliche  Stoffe  von  sich  gebe,  erhält  durch 
gewisse  Feststellungen  eine  Stütze.  In  den  Händen  und  in  der  Milch  Menstruierender 
welken  frische  Blumen  schneller  als  zu  anderer  Zeit,  freilich  nicht  in  allen  Fällen1). 
Das  Wachstum  von  Lupinenkeimen  in  der  Milch  wird  während  der  Menstruation 
verlangsamt.  Wichtig  ist  der  neuerdings  geführte  Nachweis  beträchtlich  erhöhter 
Cholinmengen  in  der  Milch  und  dem  Schweiß  (Klaus)  der  Menstruationstage2), 
die  sehr  wohl  als  diarrhoeerzeugend  angesehen  werden  können.  Aber  die  Säuglinge, 
die  die  so  eigenartig  wirkende  Milch  trinken,  zeigen  nur  ausnahmsweise  Benach¬ 
teiligung.  Weiter  wird  angegeben  3),  daß  sich  in  der  Milch  von  Müttern,  deren  Kinder 
dyspeptische  oder  urtikarielle  Störungen  zeigen,  im  anaphylaktischen  Versuche  beim 
Meerschweinchen  sensibilisierende  Eiweißstoffe  nachweisen  lassen.  Nach  Ausschaltung 
der  betreffenden  Nahrungsmittel  (Hühnereiweiß,  gewisse  Pflanzenproteine)  aus  der 
mütterlichen  Kost  verschwinden  die  Symptome  beim  Säugling. 

Für  die  große  Zahl  der  Fälle  lehrt  jedenfalls  die  sorgfältige  klinische  Beob¬ 
achtung,  daß  die  vorübergehenden  dyspeptischen  Zustände  ganz  sicher  mit 
der  Beschaffenheit  der  Nahrung  nichts  zu  tun  haben.  Ich  erinnere  zunächst 
an  die  schon  erwähnten  leichten  Infektionen,  an  die  trotz  aller  Vorsicht  nicht 
immer  vermeidbare  Überfütterung.  Ein  anderer  Teil  kommt  auf  Rechnung 
kleiner  Versehen  in  der  Pflege.  Unbedingt  kann  z.  B.  Überhitzung  ebenso 
wie  Abkühlung  Durchfälle  machen.  Wie  leicht  überhaupt  der  Säugling  auf 
geringfügige  Anlässe  mit  Darmerscheinungen  reagiert,  haben  Alle  genugsam 
störend  empfunden,  die  jemals  Stoffwechselversuche  unternommen  haben. 
Werden  diese  Fehlerquellen  ausgeschaltet,  so  ergibt  sich,  daß  vorübergehen¬ 
de  Störungen,  und  insbesondere  nennenswerte  Störungen,  die  einwandfrei 
im  Sinne  einer  Erkrankung  durch  ungeeignete  Brustmilch  gedeutet  werden 
können,  keineswegs  häufig  sind.  Aus  eigener  langjähriger  Erfahrung  in  einer 
Anstalt,  die  ständig  15  bis  20  Ammen  beherbergt,  kann  ich  eigentlich  kein 
einziges  schlagendes  Beispiel  vorweisen.  Wir  haben  fast  ausnahmslos  ohne 
Nachteil  für  die  Kinder  die  Fieberkranken  weiterstillen  lassen  oder  ihre 
abgezogene  Milch  verfüttert,  Zusammenhänge  mit  Aufregung,  Verstopfung, 
Diätfehlern  konnten  wir  nicht  verzeichnen;  nur  auf  eine  Beziehung  zur 
Menstruation  fiel  hier  und  da  ein  Verdacht.  Für  diese  scheint  eine  Rück¬ 
wirkung  in  Gestalt  periodischer  Senkungen  der  Gewichtskurve,  gegebenen¬ 
falls  im  Verein  mit  leichten  Durchfällen  gesichert  4),  allerdings  nur  bei  einem 
Teile  der  Kinder5).  Auch  die  Menge  erleidet  einen  Rückgang  und  die  Zu¬ 
sammensetzung  kann  sich  durch  Erhöhung  des  Kochsalz-,  Rückgang  des 
Zuckergehaltes  und  Auftreten  von  Kolostrumkörperchen  der  kolostralen 
nähern6).  Auch  eine  neue  Schwangerschaft  kann  sich  durch  Krankheits¬ 
symptome  beim  Kinde  ankündigen.  So  sah  ich  selbst  aus  diesem  Grunde 
einmal  heftiges  Erbrechen  und  Abnahme  bei  einem  bis  dahin  ungestört 
gedeihenden  Kinde  einsetzen.  Ähnliches  kommt  gelegentlich  auch  außerhalb 
der  Schwangerschaft  vor,  wenn  die  Milch  schnell  zurückgeht. 


q  Lit.  bei  Eltz:  J.  K.  136.  1932. 

2)  Z.  K.  49.  1930.  Paffrath:  Beiheft  z.  Jahrb.  f.  K.  Nr.  28.  1931. 

3)  Shannon:  Am.  J.  d.  ch.  22.  1921  u.  1922.  Arch.  P.  38.  1921. 

4)  Lit.  bei  Schlichter:  W.  kl.  W.  1889.  Nr.  51  u.  52  und  Thiemich:  1.  c. ;  vgl. 
z.  B.  auch  Pfaffenholz:  Arch.  K.  37.  Feer:  J.  K.  52.  Klemm:  Arch.  G.82.  Canelli: 
N.  12.  1924.  Eltz:  1.  c. 

5)  Bendix:  Ch.  A.  23.  1898.  Tibone:  Ref.  Z.  K.  7.  S.  297. 

6)  Plantenga  und  Philipps:  Z.  K.  14.  Dagegen  fand  Bamberg  (Z.  K.  6.  1913) 
normale  Zusammensetzung. 


Ursachen 


3i9 


Ein  einziger  Fall  meiner  eigenen  Beobachtung  läßt  sich  vielleicht  als  Folge  einer  Auf¬ 
regung  deuten.  Die  Mutter  war  bei  einem  Zusammenstoß  abends  aus  dem  Auto  ge¬ 
schleudert  worden  und  hatte  eine  Stirnwunde  und  einen  leichten  Schock  davongetragen. 
In  den  nächsten  Tagen  zeigten  sich  beim  Säugling,  der  früher  zu  Verstopfung  neigte, 
je  5  bis  6  durchfällige  Stühle,  und  die  sonst  durchschnittlich  180  g  betragende  Zunahme 
sank  in  dieser  Woche  auf  90.  Am  ersten  Tage  war  eine  leichte  Temperaturerhöhung 
(37,9°)  vorhanden,  die  es  möglich  erscheinen,  läßt,  daß  nicht  der  Zustand  der  Mutter, 
sondern  eine  zufällige  Erkrankung  des  Kindes  leichtester  Art  im  Spiele  war. 

Das  Ergebnis  ist  spärlich  genug.  Zahlreiche  Mütter  jedenfalls  regen  sich 
auf,  werden  krank,  verderben  sich  den  Magen,  essen  die  schärfsten  Speisen, 
sind  verstopft  oder  haben  Durchfall,  ohne  daß  der  Säugling  sich  irgendwie 
daran  kehrt.  Und  wenn  doch  einmal  eine  Aufregung  oder  eine  Krankheit 
mit  leichten  Gesundheitsstörungen  beim  Kinde  zusammentrifft,  so  ist  immer 
noch  die  Frage,  ob  nicht  mit  mehr  Berechtigung  als  eine  Milchverschlechte¬ 
rung  eine  schlechtere  und  unregelmäßige  Versorgung  der  Kinder,  wie  sie  unter 
diesen  Umständen  leicht  zustande  kommt,  als  Ursache  anzunehmen  ist. 
Unter  allen  Umständen  ist  festzu halten,  daß  die  Störungen 
auf  Grundlage  der  hier  erörterten  Verhältnisse  nur  sehr  selten 
einen  Grad  erreichen,  der  die  Veranlassung  zu  ärztlichem  Ein¬ 
schreiten  abgeben  oder  gar  den  Entschluß  zum  Abstillen  recht- 
fertigen  würde.  Bei  Infektionskrankheiten  im  besonderen1)  soll  niemals 
die  Erwägung  einer  Schädigung  des  Kindes  durch  die  Milch  mitsprechen, 
sondern  allein  die  Rücksicht  auf  das  Befinden  der  Mutter  und  die  Anstek- 
kungsgefahr  (S.  62). 

Gewichtigere  Tatsachen  für  die  Rolle  qualitativer  Verhältnisse  scheint 
die  Gruppe  der  chronischen  Störungen  zu  liefern.  Wohl  mancher  Arzt  wird 
über  Fälle  verfügen,  aus  denen  hervorgeht,  daß  dasselbe  Kind  an  der  Brust 
verschiedener  Frauen  sich  ganz  verschiedenartig  verhalten  kann.  Bald  wird 
ein  seit  Geburt  unruhiges  dyspeptisches,  schlecht  gedeihendes  Kind  durch 
einen  Ammenwechse]  mit  einem  Schlage  von  seinen  Beschwerden  befreit, 
bald  wird  umgekehrt  ein  bisher  gesunder  Säugling  im  Anschluß  an  dieselbe 
Maßnahme  von  Krankheitserscheinungen  befallen2),  gewiß  Erfahrungen, 
die  durch  Bezugnahme  auf  Unterschiede  in  der  Milchbeschaffenheit  eine 
einleuchtende  Erklärung  zu  finden  scheinen. 

Bekanntlich  können  die  Milchen  verschiedener  Frauen  in  ihrer  Zusammen¬ 
setzung  voneinander  sehr  merklich  ab  weichen3).  Aus  den  zahlreichen  ein¬ 
schlägigen  Untersuchungen  ergeben  sich  als  Grenzwert  für  N  0,13  und  0,3, 
für  Milchzucker  5,3  und  7,5,  für  Fett  1,2  und  6,0  für  Asche  0,1  und  0,36.  Man 
versteht,  daß  die  Versuche,  die  Verschiedenheit  der  Wirkung  zu  erklären, 
zunächst  an  diese  Verhältnisse  anknüpfen.  So  halten  denn  viele  Untersucher 
einen  Fall  ohne  weiteres  für  ursächlich  geklärt,  wenn  die  Analyse  der  Nahrung 
bemerkenswerte  Abweichungen  vom  Durchschnitt  ergibt.  Jeder  einzelne 
Bestandteil  der  Milch  wird  gelegentlich  als  der  schädliche  bezeichnet  —  das 
Kasein,  die  Salze,  der  Milchzucker,  vor  allen  Dingen  aber  derjenige  Stoff, 
dessen  Mengen  innerhalb  der  weitesten  Grenzen  schwankt,  das  Fett.  Fett¬ 
armut  einerseits,  Übermaß  an  Fett  andererseits  gelten  im  Volke  gleicher¬ 
weise  wie  in  Ärztekreisen  für  die  häufigsten  Ursachen  von  Verdauungs¬ 
störungen  an  der  Brust. 

Aber  so  einfach  liegen  die  Dinge  doch  nicht.  Die  ätiologische  Bedeutung 

0  Eit.  bei  H.  Schmoller:  Hindern,  akute  Krankheiten  das  Stillen?  Inaug.-Dissert. 
Leipzig  1907  (mit  Fällen  des  Kinderasyls). 

2)  Beobachtungen  dieser  Art  finden  sich  bei  Moll:  J.  K.  69. 

3)  Camerer  und  Söldner,  Johannesen,  Pfeiffer  u.  a.  Vgl.  bei  Czerny-Kel- 
er:  1.  c.  Reyher:  J.  K.  61.  Forest :  Arch.  K.  42.  Camerer  jun. :  V.  g.  K.  Stuttgart  1906. 
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des  Kaseins,  der  Salze  und  des  Zuckers  ist  bisher  nur  aus  wenigen  ganz  un¬ 
zulänglichen  und  unkritischen  Beobachtungen  gefolgert  worden,  denen  exakte 
Untersuchungsreihen,  wie  sie  z.  B.  Morquio  über  das  Kasein  geliefert  hat, 
direkt  widersprechen.  Eine  endgültige  Entscheidung  fehlt.  Auch  die  Beweis¬ 
kraft  vieler  Fälle,  die  als  Belege  für  eine  Fettschädigung  namentlich  in  der 
französischen  Literatur  in  größerer  Zahl  mitgeteilt  wurden,  ist  keineswegs 
immer  zwingend .  Nicht  nur,  daß  fast  niemals  die  Möglichkeit  einer  Täuschung 
durch  Überfütterung  ausgeschlossen  wird,  nicht  nur,  daß  die  Methodik  der 
Milchentnahme  die  Anforderungen  nicht  erfüllt,  die  nach  heutigem  Wissen 
zwecks  Gewinnung  einwandfreier  Ergebnisse  zu  stellen  sind  (S.  20),  auch  die 
gefundenen  Werte  selbst  sind  durchaus  nicht  immer  so  besonders  hoch  oder 
niedrig,  daß  sie  als  ungewöhnlich  anerkannt  werden  müßten.  Man  ist  auf 
diesem  Gebiete  überhaupt  schnell  fertig  mit  dem  Worte.  So  stützen  bei¬ 
spielsweise  sogar  manche  Lehrbücher  unbedenklich  die  Beweisführung  auf 
Beobachtungen,  in  denen  Analysen  überhaupt  nicht  vorliegen,  sondern  die 
schädliche  Wirkung  des  Fettes  bloß  daraus  abgeleitet  wird,  daß  die  Krank¬ 
heitssymptome  beim  Übergang  zu  fettarmen  Kuhmilchmischungen  schwan¬ 
den.  Wie  viele  wichtige  andere  Punkte  hierbei  vernachlässigt  werden,  liegt 
auf  der  Hand.  Genauere  Beobachtungen,  die  im  Sinne  eines  Zusammen¬ 
hanges  zwischen  Fettmangel  oder  auch  Fettüberfluß  in  der  Milch  der  Mutter 
mit  Ernährungsstörungen  des  Kindes  zu  sprechen  scheinen,  sind  von  Moll 4) 
Ritter* 2),  und  Slawik3 4)  mitgeteilt  worden,  aber  auch  sie  sind  noch  einer 
anderen  Art  der  Deutung  zugängig.  Zudem  gibt  es  auch  gegenteilige  Beob¬ 
achtungen,  die  dartun,  daß  sich  das  gleiche  Kind  bei  der  einen  Amme 
normal,  bei  der  anderen  krankhaft  verhalten  kann,  während  die  Analyse 
der  Nahrung  beidemal  vollständig  übereinstimmende  Werte  liefert4).  Ge¬ 
stützt  auf  solche  Erfahrungen  kann  man  mit  Morquio  auch  den  Nachweis 
eines  erhöhten  Fettgehaltes  nicht  jedesmal  ohne  weiteres  als  genügende  Er¬ 
klärung  für  die  dyspeptischen  Symptome  annehmen,  sondern  es  ist  die 
Möglichkeit  zuzugeben,  daß  es  sich  nur  um  einen  Nebenbefund  in  einer  aus 
anderen  Gründen  unbekömmlichen  Milch  handeln  kann.  Man  muß  auch  be¬ 
denken,  daß  der  Säugling  für  gewöhnlich  die  etwaigen  Nachteile  eines  hohen 
Fettgehaltes  dadurch  auszugleichen  versteht,  daß  er  von  der  fettreichen 
Milch  entsprechend  weniger  trinkt  als  von  der  fettarmen  5) . 

So  findet  sich  also  für  viele  Fälle  gar  keine  und  für  zahlreiche  andere  eine 
ihrer  Bedeutung  nach  fragliche  Grundlage;  und  wer  nicht  mit  einigen  fran¬ 
zösischen  und  amerikanischen  Autoren  annehmen  will,  daß  es  Frauen  gibt, 
deren  Milch  brechenerregende  oder  ekzemerzeugende  oder  ,,Nerventoxine“ 
enthält,  wird  zunächst  noch  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  ,, Milchfehler“ 
für  offen  erklären  und  Umschau  nach  weiteren  Tatsachen  halten,  die  zur 
Klärung  beitragen  können. 

Nur  kurz  sei  in  diesem  Zusammenhang  auf  die  Möglichkeit  hingewiesen, 
daß  manche  Dyspepsie,  die  bei  oberflächlicher  Beobachtung  als  Folge  unge¬ 
eigneter  Milchbeschaffenheit  gedeutet  werden  könnte,  in  Wirklichkeit 
durch  Überfütterung  hervorgerufen  ist.  So  beruht  z.  B.  der  Glaube  an  die 
Unzuträglichkeit  der  Milch  einer  vor  längerer  Zeit  entbundenen  Amme  für 


x)  A.  K.  48.  1908. 

2)  V.  G.  K.  Wien  1913. 

3)  D.  m.  W.  1919.  Nr.  5. 

4)  Morquio:  1.  c. 

e)  Gregor:  V.  V.  Neue  Folge.  Nr.  302.  Reyher:  J.  K.  61.  W.  Freund:  E.  i.  M.  K. 
3  ( Fettstof fwechsel).  Vgl.  auch  S.  22. 
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das  Neugeborene  auf  einem  Irrtum;  erkrankt  ein  Kind  unter  diesen  Umstän¬ 
den,  so  liegt  das  sehr  häufig  einfach  daran,  daß  die  ältere  Amme  verhältnis¬ 
mäßig  zu  viel  Nahrung  gibt.  Aber  auch  abgesehen  von  diesem  Hergang  stellt 
die  Praxis  Erfahrungen  zur  Verfügung,  die  für  die  Auffassung  der  Sachlage 
wertvoll  sind.  Die  betreffende  Milch  nämlich  erweist  sich  in  der  Regel  nur 
gerade  dem  einen  oder  einigen  wenigen  Kindern  unzuträglich ;  für  alle  anderen 
stellt  sie  eine  tadellose  Nahrung  dar1).  Es  kommt  vor,  daß  an  der  gleichen 
Brust  ein  Kind  dauernd  kränkelt,  während  sein  Milchbruder  ausgezeichnet 
gedeiht.  Es  ereignet  sich,  daß  zwei  andere  Säuglinge,  von  denen  jeder  an  der 
Brust  seiner  Mutter  von  dyspeptischen  Beschwerden  geplagt  wird,  durch 
einen  Austausch  der  Stillenden  schnell  geheilt  werden.  Man  überzeugt  sich 
ferner,  daß  für  die  Mehrzahl  der  Kinder  ein  beliebig  oft  wiederholter  Ammen¬ 
wechsel  ohne  jeden  Nachteil  bleibt,  während  bei  einer  kleinen  Gruppe  nur 
eine  bestimmte  Amme,  ja  manchmal  überhaupt  keine  geeignet  befunden 
wird  2) . 

Wenn  überhaupt  eine  minderwertige  Beschaffenheit  der  natürlichen  Nah¬ 
rung  als  Krankheitsursache  in  Frage  kommt,  so  gibt  es  -—  das  erhellt  aus 
diesen  Beobachtungen  — -  keine  Frauenmilch,  die  absolut  als  schlecht  be¬ 
zeichnet  werden  darf3),  es  gibt  nur  eine  fakultative  Minderwertigkeit,  die, 
um  offenkundig  zu  werden,  eine  besondere  Empfindlichkeit  des  Säuglings 
zur  Voraussetzung  hat.  Aber  es  lassen  sich  Tatsachen  anführen,  die  Zweifel 
erwecken,  ob  denn  überhaupt  qualitative  Verhältnisse  und  nicht 
vielmehr  quantitative  in  Frage  kommen.  Es  läßt  sich  zeigen,  daß  bei 
derselben  Milch,  die  in  knappen  Mengen  schlecht  vertragen  wird,  das  Ab¬ 
klingen  der  Symptome  und  der  Beginn  des  Gedeihens  erzwungen  werden 
kann,  wenn  dafür  Sorge  getragen  wird,  daß  die  Nahrungsmengen  ganz  er¬ 
heblich  steigen.  Die  eigenartigen  Verhältnisse,  auf  die  durch  diese  und  ähn¬ 
liche  Erfahrungen  mit  künstlicher  Zufütterung  die  Aufmerksamkeit  gelenkt 
wird,  werden  später  noch  zu  erörtern  sein.  Unter  allen  Umständen  wird 
man  vor  die  Notwendigkeit  gestellt,  bei  der  Erörterung  der  Pathogenese 
nicht  nur  einseitig  die  Nahrung,  sondern  vor  allem  auch  die  Individuali¬ 
tät  der  Kinder  ins  Auge  zu  fassen,  und  es  erhebt  sich  die  Frage,  ob  nicht 
diejenigen  Kinder,  die  auf  Frauenmilch  krankhaft  reagieren,  durch  gewisse 
konstitutionelle  Eigentümlichkeiten  ausgezeichnet  sind,  die  ihr  paradoxes 
Verhalten  verständlich  machen.  Es  wird  weiter  unten  darzulegen  sein,  dass 
gewichtige  Gründe  voriiegen,  die  das  Vorkommen  von  Ernährungsstörungen 
auf  Grund  konstitutioneller  Anomalien  außer  Zweifel  stellen. 


p  Moll:  Arch.  K.  1.  c.  Epstein.:  1.  c. 

2)  Beobachter  von  ungewöhnlich  großer  Erfahrung,  wiez.  B.  Epstein,  geben  aller¬ 
dings  an,  daß  manche  Frauen  eine  absolut  schlechte  Milch  liefern.  Jedwedes  Kind,  das 
ihnen  angelegt  wird,  erkrankt.  Die  Richtigkeit  dieser  Tatsachen  darf  man  nicht  be¬ 
streiten,  aber  gewiß  handelt  es  sich  um  seltene  Ausnahmen.  Als  Regel  hat  das  eben  er¬ 
wähnte  Verhalten  zu  gelten. 

3)  Nicht  einbezogen  ist  hier  die  Frage,  ob  dauernder  Genuß  der  Milch  einer  chronisch 
kranken  Mutter  für  die  Konstitution  des  Säuglings  irgendwie  nachteilig  sein  kann.  Für 
ihre  Beantwortung  liegt  Material  kaum  vor.  Doch  ist  der  Gegenstand  für  die  Praxis 
wenig  wichtig,  einfach  deshalb,  weil  die  Frauen,  deren  Milch  allenfalls  minderwertig 
sein  könnte,  aus  Rücksicht  auf  ihren  Schwächezustand  nicht  zu  stillen  pflegen.  Einen 
Sonderfall  bildet  die  Erkrankung  der  Säuglinge  von  Müttern  mit  manifester  und  auch 
latenter  Beri-Beri,  bei  der  neben  den  Erscheinungen  der  Herzinsuffizienz  auch 
dyspeptische  Symptome  (Erbrechen  oder  Erbrechen  mit  Durchfällen)  aufzutreten 
pflegen  (siehe  S.  325  und  Shimazono  in  Stepp-Gy  örgy :  Avitaminosen,  Berlin, 
Springer  1927.  Ohta:  j.  K.  128.  1930.  Über  „Brustmilchintoxikation“  bei  der 
gleichen  Krankheit  S.  325). 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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b.  Symptomatologie. 

Beim  verdauungskranken  Brustkind  lassen  sich  verschiedene  Typen  der 
Stuhlgänge  unterscheiden:  Erstens  der  schwach  saure  substanzarme  dünne, 
meist  grüne  oder  doch  zur  Grünfärbung  neigende,  fast  nur  aus  Darmsekret 
mit  spärlichen  kleinen  weißen  Fettseifenklümpchen  bestehende  Stuhl,  der 
dem  Stuhl  bei  Kuhmilchmolkenernährung  sehr  nahe  steht.  Zweitens  der 
massigere  dünnbreiige  bis  flüssige  bräunliche  braungrüne  oder  grün  braune, 
an  Seifenbröckelchen  ärmere,  stärker  saure  und  reizende  Stuhl,  mikros¬ 
kopisch  reich  an  Fettsäurenadeln  und  gegebenenfalls  auch  durchsetzt  mit 
staubförmigem  Neutralfett.  Drittens  der  Fettstuhl  (Fettdiarhoe),  sauer 
grün  hellgelb  oder  weißgelb,  massig  flüssig  oder  dünnbreiig,  fettglänzend 
mit  hohem  Gehalt  an  Neutralfett x)  sowie  kristallinischen  und  tropfigen 
Fettsäuren* 2).  Schließlich  können  auch  trockene,  häufchenbildende  Fett¬ 
seifenstühle  Vorkommen,  deren  Farbe  von  Goldgelb  bis  zum  Weißgelb  oder 
Grau  geht.  Weitere  Unterschiede  werden  geschaffen  durch  die  Zahl  der  täg¬ 
lichen  Entleerungen  und  durch  die  wechselnd  starke  Vermischung  mit 
grünem,  gelbem  oder  braunem  Schleim.  Manchmal  geht  die  Reizung  der 
untersten  Darmabschnitte  so  weit,  daß  auch  eitrige  und  blutige  Schleim¬ 
züge  beigemischt  sind,  ohne  daß  es  gerechtfertigt  wäre,  deswegen  von  einer 
allgemeinen  ,, Gastroenteritis“  zu  sprechen.  Interessanterweise  sind  die  Leu¬ 
kozyten  öfters  eosinophil  3).  Am  seltensten  sind  die  Fälle,  wo  die  Entleerun¬ 
gen  stinkend,  mißfarben  und  schaumig  sind. 

Die  Bakterienflora  der  pathologischen  Stühle  4)  ist  oft  von  der  gewöhnlichen  nicht 
unterschieden5).  Andere  Male  findet  sich  ein  stärkeres  Hervortreten  von  Kolibazillen, 
Streptokokken  usw.  vor  den  normalerweise  vorherrschenden  Arten  der  Bifidus-  und 
Azidophilusgruppe.  Zuweilen  gewinnt  eine  Art  die  Überhand.  Hierher  gehören  z.  B. 
die  von  Moro  6)  und  Schaborth  7)  als  Staphylokokkenenteritis  und  von  Pincherle  8) 
als  Streptokokkenenteritis  beschriebenen  Fälle,  bei  denen  die  Bakterien  vielleicht  des 
öfteren  aus  den  Ausführungsgängen  der  Milchdrüse  stammen.  Die  stinkenden,  schaumi¬ 
gen  Stühle  enthalten  neben  Koli,  Streptokokken,  Proteus,  Mesentericus  namentlich 
den  Bacillus  perfringens  (Tissier9)  )  aus  der  Gruppe  der  Buttersäurebazillen. 

Auch  in  der  Rückwirkung  der  Störung  auf  das  Allgemeinbefinden  zeigt 
sich  kein  durchgreifender  Unterschied  zwischen  Brust-  und  Flaschenkind. 
Wenn  zahlreiche  Brustkinder  trotz  dyspeptischer  Stühle  weiter  gut 
zunehmen,  so  kommt  das,  wenn  auch  gewiß  seltener,  auch  unter  künstlicher 
Ernährung  vor.  Andererseits  ist  auch  an  der  Brust  ein  unternormaler 
Anwuchs  häufig,  und  in  vielen  Fällen  kommt  es  früher  oder  später  zum 
Stillstand  oder  sogar  zur  Abnahme.  Besonders  wichtig  ist  die  Feststellung, 
daß  eine  ganze  große  Klasse  von  Brustkindern  alle  jene  früher  erwähn¬ 
ten  Zeichen  der  Dystrophie  darbietet,  deren  Vorkommen  für  ge¬ 
wöhnlich  nur  bei  der  Flasche  für  möglich  gehalten  wird,  so 
die  auf-  und  abschwankende  Gewichtskurve,  den  mangelhaften  Tonus,  die 
verringerte  Immunität,  die  starken  Gewichtsverluste  bei  unbedeutenden 

ß  Vgl.  Razcynski:  zit.  nach  M.  K.  I.  1.  S.  30. 

2)  Untersuchung  nach  Gr.  Jacobson:  vgl.  S.  219. 

3)  Langstein:  B.  kl.  W.  1908.  Nr.  26. 

ß  Nobecourt  et  Rivet:  S.  m.  30.  Oktober  1907.  Sittler:  Die  wichtigsten  Bak¬ 
terientypen  der  Darmflora  beim  Säugling.  Würzburg  1909,  Kabitzsch  (Literatur). 

Siehe  auch  S.  42). 

6)  Guillemot  et  Szczarwinski :  Arch.  m.  ch.  inf.  17.  Juli  1905. 

6)  J.  K.  52. 

ß  M.  G.  G.  1906. 

ß  Arch.  K.  52. 

9)  Ann.  de  l’inst.  Pasteur.  XXII.  Mai  1905.  Sittler:  1.  c. 
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parenteralen  Infektionen,  ein  vollgültiger  Beweis,  daß  gewisse  Kinder  selbst 
mit  der  arteigenen  Nahrung  keinen  normalen  Körperaufbau  zu  erzielen 
vermögen. 

Subfebrile  und  febrile  Temperaturerhebungen  sind  häufig  festzustellen  — 
teils  schnell  vorübergehend,  teils  längere  Zeit  anhaltend.  Wer  regelmäßig 
mißt,  wird  erstaunt  sein,  wie  oft  ein  solches  Fieber  auch  bei  Kindern  vor¬ 
kommt,  die  munter  sind,  leidlich  gut  gedeihen  und  anscheinend  außer  den 
vermehrten  dünnen  Stühlen  nichts  Krankhaftes  aufweisen. 

Ein  weiteres,  häufiges  Symptom  ist  die  Laktosurie,  die  auf  eine  abnorme 
Durchgängigkeit  des  Darmepithels  hinweist. 

Die  Mehrzahl  der  erwähnten  Fieberzustände  ist  auf  unscheinbare  Haut- 
und  Schleimhauterkrankungen  infektiöser  Natur  zu  beziehen.  Aber  auch  bei 
Brustkindern  gibt  es  Temperatursteigerungen,  die  ihrer  Entstehung  nach  den 
Toxikosen  der  Flaschenkinder  entsprechen  und  sich  wie  diese  mit  den  Zei¬ 
chen  der  V ergif tung  verbinden .  Aus  reicher  Erfahrung  kann  ich  bestätigen,  daß 
nicht  nur  leichte,  sondern  auch  schwere  und  sogar  tötliche  toxische  Zustände 
bei  Säuglingen  Vorkommen  können,  die  nachweislich  niemals  etwas  anderes 
genossen  haben  als  Frauenmilch.  Nach  meinen  Erfahrungen  handelt  es  sich 
immer  um  sekundär  zu  Infektionen  hinzutretende  alimentäre  Störungen, 
und  namentlich  unscheinbare  Grippeformen  und  Stomatitis  im  Anschluß 
an  das  Mundauswischen  halte  ich  als  einleitende  Erkrankungen  für  beson¬ 
ders  bedeutsam.  Daß  die  Überfütterung  allein,  wie  Epstein  meint,  ohne 
vorarbeitende  Infektion  zu  gleich  ernster  Erkrankung  führen  kann,  be¬ 
zweifle  ich. 

Von  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Frage,  wo  denn  beim  Brustkind  die 
Grenze  zwischen  Normalem  und  Krankhaftem  zu  ziehen  ist.  Es  gibt  überaus 
zahlreiche  Fälle,  in  denen  bei  Abwesenheit  aller  anderen  Symptome  nichts 
weiter  als  eine  Abweichung  der  Stühle  nach  Art  und  Zahl  von  dem 
festzustellen  ist,  was  wir  uns  gewöhnt  haben,  als  das  Normale  anzusehen. 
Es  ist  nun  merkwürdig,  wie  häufig  schon  die  geringsten  Änderungen  in  der 
Stuhlbeschaffenheit  die  Mütter  beunruhigen,  trotzdem  das  Allgemeinbe¬ 
finden  und  der  Fortschritt  der  Kinder  nichts  zu  wünschen  übriglassen.  Auch 
viele  Ärzte  sind  geneigt,  bei  nicht  ganz  typischem  Aussehen  der  Entleerungen 
und  leichter  Schleimbeimengung  gleich  eine  Dyspepsie  oder  gar  eine  Gastro¬ 
enteritis  zu  diagnostizieren.  Aber  die  Gleichsetzung  von  Stuhlanomalie  und 
Krankheit  ist  noch  weniger  ohne  Einschränkung  beim  Brustkinde  zulässig 
als  beim  Flaschenkind.  Wahrscheinlich  kann  bei  vollkommen  gesundem 
Darm  eine  Veränderung  der  Stuhlbeschaffenheit  von  Verschiedenheiten  in 
der  Zusammensetzung  der  Frauenmilch  herrühren.  Wissen  wir  doch  schon 
von  der  künstlichen  Ernährung,  wie  erheblich  ein  verschiedener  Gehalt  an 
Kasein,  an  Fett  und  Zucker  und  vor  allem  auch  eine  Verschiedenheit  des 
Verhältnisses  von  organischen  zu  anorganischen  Nahrungsbestandteilen  die 
Eigenschaften  der  Fäzes  beeinflussen.  Ich  erinnere  nur  an  die  Unterschiede 
zwischen  Molken-  und  Magermilchstühlen,  zwischen  Vollmilch-  und  Sahne¬ 
stuhl.  Entsprechend  darf  gewiß  angenommen  werden,  daß  auch  die  Abwei¬ 
chungen,  die  in  der  Zusammensetzung  der  Milch  verschiedener  Frauen  be¬ 
stehen,  nicht  gleichgültig  für  die  Stuhlbeschaffenheit  sind.  Nach  Unter¬ 
suchungen  Gregors1)  stehen  Schwankungen  im  Fettgehalt  der  Frauenmilch 
mit  Änderungen  im  Aussehen  der  Entleerungen  in  Beziehung.  Dazu  kommen 
gewisse  individuelle  Verschiedenheiten  in  der  Resorption,  nicht  groß  genug 


ß  V.  V.  Neue  Folge  302. 
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zwar,  um  die  Ausnutzung  merklich  zu  beeinflussen,  aber  doch  hinreichend, 
um  die  Zusammensetzung  der  Fäzes  wesentlich  zu  verändern.  Die  ätherlös¬ 
lichen  Bestandteile  z.  B.  können  zwischen  10  bis  20%,  ja  40%  der  Trocken¬ 
substanz  schwanken  (Wegscheider,  Uffelmann,  Knöpfelmache r, 
Michel,  Tschernoff,  Saito) 1).  Erwägt  man  ferner,  daß  auch  Unter¬ 
schiede  in  der  Nahrungsmenge  und  gewisse  noch  in  die  Norm  fallende  Unter¬ 
schiede  in  der  Erregbarkeit  der  sekretorischen,  schleimliefernden  und  peristal¬ 
tischen  Funktionen  an  der  Beschaffenheit  des  Stuhles  beteiligt  sind,  so 
leuchtet  ein,  daß  mannigfache  Abweichungen  vom  Typus  bestehen  können, 
ohne  daß  deshalb  bereits  von  eigentlicher  Krankheit  gesprochen  werden 
darf.  Hier  ist  auch  des  habituellen  Erbrechens  der  Neugeborenen 
(S.  326)  zu  gedenken,  das  mit  dem  Anwachsen  der  Trinkmengen  verschwin¬ 
det,  wie  überhaupt  bei  so  vielen  Kindern  in  der  ersten  Tebenszeit  leichte 
Abweichungen  der  Darmverhältnisse  von  den  für  normal  erachteten  be¬ 
stehen,  daß  man  geradezu  von  einer  ,, physiologischen  Dyspepsie 
der  Neugeborenen“  spricht. 

Immerhin  deckt  die  genauere  Beobachtung  der  Brustkinder  mit  atypischen 
Stühlen  in  einem  großen  Prozentsätze  noch  weitere  Abweichungen  von  der 
Norm  auf,  wie  z.  B.  einen  etwas  unregelmäßigen,  durch  Sprünge  nach  oben 
und  unten  gekennzeichneten  Gewichtsanstieg,  einen  unregelmäßigen  Gang 
der  Temperatur,  ein  leichtes  Wundwerden1).  Von  voller  Gesundheit  kann 
also  in  Wirklichkeit  nicht  ohne  weiteres  gesprochen  werden.  Aber  es  ist  nicht 
empfehlenswert,  diese  subtile  Grenzbestimmung  in  die  Praxis  zu  übertragen, 
schon  deshalb  nicht,  weil  das  Kind  bei  Vernachlässigung  solcher  unbedeuten¬ 
den  Dinge  entschieden  besser  fährt  als  bei  therapeutischer  Polypragmasie. 
Für  die  Praxis  sollte  der  Grundsatz  gelten,  daß  erst  bei  Erscheinen  stärker 
sinnfälliger  Begleiterscheinungen  die  Diagnose  auf  ,, Krankheit“  gestellt 
werden  soll.  Man  überzeuge  sich,  daß  die  Technik  der  Ernährung  einwandfrei 
ist,  daß  die  Entwicklung  regelmäßig  und  leidlich  befriedigend  vorwärts¬ 
schreitet;  und  wenn  dies  der  Fall  ist,  dann  mögen,  trotz  der  nicht  idealen 
Stuhlbeschaffenheit,  die  Besorgnisse  der  Mütter  für  grundlos  erklärt  und 
jede  Behandlung  abgelehnt  werden.  Allenfalls  ist  eine  Suggestivvorschrift 
am  Platze.  Es  ist  nicht  überflüssig,  dies  ausdrücklich  hervorzuheben.  Denn 
allzu  oft  noch  werden  in  diesem  Sinne  gesunde  Kinder  ihrer  Stühle  wegen 
fälschlicherweise  Gegenstand  eingreifender  diätetischer  und  medikamentöser 
Bemühungen,  die  das  Ergebnis  haben  können,  daß  die  irrigerweise  diagnos¬ 
tizierte  Ernährungsstörung  nun  erst  wirklich  künstlich  erzeugt  wird. 

c.  Klinische  Formen. 

Daß  das  Brustkind  von  enteralen  und  parenteralen  Infektionen 
nicht  verschont  bleibt,  deren  klinisches  Bild  alle  Variationen  von  der  leich¬ 
testen  akuten  Dyspepsie  bis  zur  schwersten  Intoxikation  zeigen  kann,  geht 


x)  Ein  sehr  empfindliches  Kriterium  scheint  nach  Untersuchungen  Molls  (J.  K.  73, 
Erg.  Heft)  auch  die  Phosphorbestimmung  im  Urin  zu  sein.  Schon  die  leiseste 
Störung  bedingt  in  dem  sonst  nahezu  völlig  phosphatfreien  und  des  organischen 
Phosphors  gänzlich  entbehrenden  Harn  eine  stärkere  P- Ausscheidung  als  Zeichen,  daß 
der  Ansatz  P-haltigen  Gewebes  nicht  mehr  gehörig  vonstatten  geht.  Noch  weitgehen¬ 
dere  Aufschlüsse  verspricht  die  Untersuchung  nach  E.  Mayerhofer  (Z.  K.  l),dieaußer 
dem  Phosphor  noch  den  Nitratgehalt  (Diphenylaminreaktion),  die  Glykuronsäure 
(/UNaphthol-Reaktion),  den  Gehalt  an  reduzierenden  (Permanganat  in  saurer  Lösung) 
und  an  organischen  Substanzen  überhaupt  (Reaktion  mit  konzentrierter  Schwefelsäure) 
annähernd  anzugeben  gestattet. 
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aus  dem  Vorstehenden  hervor.  Ebenso  gibt  es  alle  Grade  von  Durstschäden, 
angefangen  vom  harmlosen  transitorischen  Fieber  der  Neugeborenen,  bis 
zum  hyperpyretischen  toxischen  Kollaps,  den  ich  selbst  zur  Sommerzeit 
in  heißen  Wohnungen  einige  Male  gesehen  habe  und  der  in  warmen  Ländern 
vermutlich  eine  viel  größere  Rolle  spielt.  Diese  Störungen  bedürfen  keiner 
erneuten  Schilderung;  es  genügt,  daran  zu  erinnern,  daß  auch  das  Brustkind 
gegen  sie  nicht  geschützt  ist. 

Erwähnt  sei  hier  auch  die  bisher  nur  von  japanischen  Ärzten  beobachtete  „soge¬ 
nannte  Brustmilchintoxikation  hei  Beri-Beri“,  bei  Kindern  deren  Mütter  an  mani¬ 
fester  oder  symptomloser  Beri-Beri  leiden.  Sie  beginnt  mit  dyspeptischen  Erscheinun¬ 
gen,  zu  denen  nach  einiger  Zeit  allgemeine  zerebrale  Symptome,  später  choreatisch  - 
athethotische  Bewegungen,  Konvulsionen  und  Lähmungen  mit  Beteiligung  der  Augen 
hinzutreten.  Rechtzeitiger  Übergang  auf  künstliche  Ernährung  oder  Anlegen  bei  einer 
anderen  Frau  bringt  Heilung.  Nach  Tanaka  1)  handelt  es  sich  um  eine  Polioenzepha¬ 
litis  in  der  Brücke  vom  Typus  Wernicke. 

Dystrophia  ex  inanitione.  Wenn  ein  Brustkind  in  seinem  Gewicht  schlecht 
fortschreitet  oder  gar  abnimmt,  ohne  daß  dafür  eine  nachweisbare  Eikran- 
kung  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  so  liegt  die  Vermutung  nahe, 
daß  es  nicht  genügend  Nahrung  aufnimmt,  sei  es  infolge  von  Milchmangel,  sei 
es  infolge  von  Appetitlosigkeit.  Zumeist  nur  unbedeutend,  kann  die  Unter¬ 
ernährung  gelegentlich  auch  sehr  hohe  und  bedenkliche  Grade  erreichen.  Es 
kommen  Fälle  vor,  wo  bei  außerordentlicher  Abmagerung  starke  Unter¬ 
temperaturen,  Pulsverlangsamung  und  große  Unruhe  bestehen,  kurz  ein 
Symptomenkomplex,  der  alle  Züge  der  schweren  Atrophie  trägt.  Derartiges 
kann  zustande  kommen  an  der  Brust  unaufmerksamer  Mütter,  die  nicht 
ahnen,  daß  ihre  Nahrung  völlig  unzureichend  ist;  aber  ich  habe  es  auch 
gesehen  bei  Kindern,  denen  Ammenmilch  in  jeder  Menge  zur  Verfügung 
stand  und  die  streng  nach  ärztlichen  Vorschriften  gepflegt  wurden.  Hier 
hatte  man  aus  therapeutischen  Gründen  behufs  Beseitigung  hartnäckiger 
Diarrhöen  fälschlicherweise  die  Tagesration  immer  mehr  und  mehr  ein¬ 
geschränkt,  bis  sie  zur  wirklichen  Hungerkost  herabsank. 

Als  eines  der  wichtigsten  Symptome  leichter  Unterernährung  hat  die 
Stuhlträgheit,  als  eines  der  wichtigsten  Zeichen  stärkerer  Inanition  der 
dunkle  zähe  spärliche  Hungerstuhl  zu  gelten.  Bei  der  Verwertung  dieser 
Erfahrungen  für  die  Diagnose  sind  indessen  einige  Fehlerquellen  zu  vermei¬ 
den.  Verstopfung  kann  —  abgesehen  von  organischen  Ursachen  —  auch  bei 
reichlicher  Kost  Vorkommen,  wenn  die  Dyspepsie  sich  nur  mit  Erbrechen 
und  anderen  Magensymptomen  äußert  und  —  ähnlich  wie  beim  Pylorospas- 
mus  —  ein  erschwerter  Übertritt  des  Mageninhalts  in  den  Darm  angenommen 
werden  kann.  Vermehrte  Entleerungen  andererseits  können  auch  trotz 
starker  Unterernährung  vorhanden  sein.  Es  kann  sich  dabei  um  eine  infek¬ 
tiöse  Erkrankung  handeln,  die  zu  Durchfällen  führt ;  oder  die  Diarrhöen  sind 
Hungerdiarrhöen.  Besonders  firden  sie  sich  im  Rahmen  der  weiter  unten 
geschilderten  Ernährungsstörungen  auf  konstitutioneller  Basis,  die  auch 
bei  knappesten  Nahrungsmengen  nahezu  obligatorisch  mit  dyspeptischen 
Stühlen  einhergehen.  Gerade  unter  den  Kindern  dieser  Gruppe  finden  sich 
sehr  viele,  die  in  den  ersten  Lebenswochen  kaum  zu  bewegen  sind,  genügend 
Nahrung  aufzunehmen. 

Überfütterungsdyspepsie.  Weitaus  seltener  als  ihre  Diagnose  ist  die  Über¬ 
fütterung  und  ihre  Folgen.  Ich  habe  sichere  Fälle  häufiger  nur  bei  Früh¬ 
geborenen  an  der  Brust  sehr  milchreicher  Ammen  gesehen;  was  ich  bei  Nor- 


x)  Am.  J.  d.  ch.  47.  1934  und  49.  1935. 
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malentwickelten  früher  als  Überernährungsschäden  auffaßte,  möchte  ich 
heute  zum  größten  Teil  den  konstitutionellen  Störungen  eimeihen. 

Die  Symptome  können  allein  auf  den  Magen  hin  weisen.  Es  besteht 
Speien  und  Ei  brechen,  während  der  Stuhlgang  normal  oder  angehalten,  ist. 

Nach  meinen  Erfahrungen  ist  in  diesen 
Fällen  immer  eine  Verzögerung  der  Magen¬ 
entleerung  nachweisbar,  so  daß  drei  Stunden 
nach  der  letzten  Mahlzeit  noch  beträchtliche 
Reste  zurückgewonnen  werden.  Bei  anderen 
Kranken  stehen  die  Durchfälle  im  Vorder¬ 
grund.  Schließlich  können  auch  Magen-  und 
Darmsymptome  gleichzeitig  vorhanden  sein. 
Gemeinsam  ist  allen  diesen  Zuständen  die 
Blähsucht  und  die  Unruhe,  die  manchmal 
recht  hohe  Grade  erreicht.  Laktosurie  ist 
häufig.  Das  Gewicht  pflegt  —  unter  Um¬ 
ständen  nach  vorhergegangenem  steilerem 
Anstieg  —  in  horizontaler  Linie  zu  verharren 
und  sich  erst  nach  Behebung  der  Gärungen 
durch  knappere  Kost  wieder  aufwärts  zu 
wenden  (Abb.  102). 

Der  „Übergangskatarrh“  der  Neugebore¬ 
nen1).  Bei  Neugeborenen  sind  vermehrte 
dünne  schleimhaltige  Stühle,  zuweilen  in  Begleitung  von  Brechneigung 
so  häufig,  daß  man  sie  beinahe  als  physiologisch  ansehen  könnte,  wie  denn 
auch  gelegentlich  von  einem  ,, physiologischen  Reizkatarrh“  gesprochen 
wird.  Allmählich  machen  diese  Abweichungen  den  normalen  Verhält¬ 
nissen  Platz.  Vieles  spricht  dafür,  daß  diesem  ,, Übergangskatarrh“  eine 
anfängliche  übergroße  Empfindlichkeit  gegen  die  neuen,  von  der  Belastung 
des  Darmes  ausgehenden  Reize  zugrunde  liegt.  Bisher  nahm  man  an,  daß 
dabei  die  saure  Reaktion  des  Inhaltes  die  erste  Rolle  spiele  2) ;  neuerdings 
deutet  man  die  Symptome  als  Teilerscheinung  einer  allergischen  Reaktion 
auf  Fremdstoffe  aus  der  Mutter3).  Gaben  von  Calc.  carbon.  oder  Kalk¬ 
wasser  lindern. 
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Abb.  102.  Überfütterungsdys¬ 
pepsie  bei  Brustmilch  durch 
Nahrungsherabsetzung  geheilt. 


Dystrophie  auf  Grund  angeborener  Eigenheiten.  Viele  Frühgeborene  und 
Debile  nehmen  anfänglich  bei  reiner  Brustnahrung  nicht  zu,  und  erst  nach 
geraumer  Zeit  beginnt  allmählich  das  Gedeihen  einzusetzen.  Durch  Beigabe 
derselben  Nährstoffe,  die  auch  die  Reparation  nach  schwerer  Dystrophie 
fördern,  kann  ihr  Fortschritt  beschleunigt  werden.  Offenbar  handelt  es  sich 
hier  um  ähnliche  Stoffwechselvorgänge  wie  dort,  mit  dem  Unterschiede,  daß 
die  Schwäche  nicht  erworben,  sondern  angeboren  ist.  Auf  anormale  Ver¬ 
hältnisse  im  Darm  deutet  die  häufig  vorkommende  Laktosurie  und  die  starke 
Ausscheidung  von  Neutralfett  im  Stuhl  (vgl.  S.  145). 

Eine  Schwäche  ähnlicher  Art  dürfte  auch  vorhanden  sein  bei  gewissen 
normalen  Neugeborenen,  die  trotz  genügenden,  ja  reichlichen  Trinkens  die 
ersten  2  bis  4  Wochen  nicht  vorwärts  gehen  und  erst  nach  Ablauf  dieser  Frist 
sich  normal  entwickeln.  Symptome  einer  gestörten  Darmfunktion  brauchen 
dabei  nicht  zu  bestehen. 

Während  bei  allen  diesen  Fällen  die  Altersdisposition  offensichtlich  ist  und 


x)  Pfaundler:  1.  c.  v.  Reuß:  Z.  K.  4. 

2)  Lit.  Eitel:  Z.  K.  16.  1917. 

3)  Mayerhofer,  Lemez,  siehe  S.  179). 
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höchstens  einige  Wochen  genügen,  um  die  Einlenkung  ins  Normale  zu  er¬ 
möglichen,  trifft  das  Gegenteil  zu  für  die  letzte  und  wichtigste  Gruppe,  die 

Dystrophie  konstitutionell  minderwertiger  Kinder,  deren  krankhafte  Erschei¬ 
nungen  monatelang  verharren  und  eben  dadurch  ihre  endogene  Natur 
kundtun. 

Die  Magendarmerscheinungen,  die  hier  im  Vordergrund  stehen,  ent¬ 
sprechen  im  allgemeinen  denen,  die  bei  der  Überfütterungsdyspepsie  Vor¬ 
kommen,  von  den  leichtesten  Formen  an  gefangen  bis  zu  den  schwersten 
mit  8  bis  10  Entleerungen  am  Tage,  großer  Unruhe  und  Flatulenz.  Speien, 
Erbrechen  und  Aufstoßen  sind  häufig  zu  verzeichnen,  bei  einem  Teil  der 
Kinder  besteht  auch  eine  auffallende  Trinkfaulheit,  die  sich  manchmal  bis 
zu  einem  förmlichen  Widerwillen  gegen  die  Brust  steigert.  Das  Gewicht 
erscheint  immer  beeinflußt,  die  glänzenden  Kurven  der  gesunden  Brust¬ 
kinder  sucht  man  vergebens;  selbst  wo  ein  Fortschreiten  stattfindet,  bleibt 
es  unter  dem  Durchschnitt.  Auch  qualitativ  ist  der  Ernährungszustand  nicht 
befriedigend,  der  Turgor  ist  schlecht,  die  Muskulatur  schlaff  oder  leicht 
hypertonisch,  das  Aussehen  blaß. 

Daß  dieser  dyspeptische  Zustand  besteht  an  derselben  Brust,  die  einem 
anderen  Kinde  eine  wohlbekömmliche  Nahrung  liefert,  ist  nicht  das  einzige 
Merkwürdige.  Ebenso  eigentümlich  ist,  daß  er  sich  herausbildet  und  hart¬ 
näckig  verharrt,  trotzdem  die  Trinkmengen  keineswegs  übernormale  sind; 
ja  meistens  erreichen  sie  nicht  einmal  die  rechnerisch  zu  fordernde  Größe. 
Dazu  kommt,  daß  eine  weitere  Verringerung  des  Nahrungsquan¬ 
tums  die  Symptome  niemals  günstig,  oft  sogar  in  deutlicher 
Weise  ungünstig  beeinflußt.  Wer  etwa  erwartet,  daß  durch  Nahrungs¬ 
beschränkung  ein  Aufhören  oder  wenigstens  eine  Milderung  der  Durchfälle, 
der  Unruhe,  des  Speiens  usw.  erzwungen  werden  könnte,  sieht  sich  immer 
wieder  enttäuscht.  Ich  habe  Kinder  gesehen,  die  durch  wochenlange  weit¬ 
gehende  Unterernährung  halb  verhungert  waren,  ohne  daß  die  Symptome, 
deretwegen  die  Unterernährung  eingeleitet  wurde,  irgendwie  gebessert  waren. 
Nimmt  man  hinzu,  daß  in  manchen  Fällen  die  Unruhe  des  Magens  und  des 
Darmes  geradezu  den  Eindruck  eines  krampfigen  Zustandes  machen  kann,  so 
drängt  sich  die  Folgerung  auf,  daß  diese  Erkrankungen  sehr  wenig  mit  der 
gewöhnlichen  Gärungsdyspepsie  zu  tun  haben.  Es  bedarf  zur  Erklärung  noch 
der  Heranziehung  eines  konstitutionellen  Faktors.  Für  seine  Mitwirkung 
spricht  auch  die  Erfahrung,  daß  in  manchen  Familien  alle  Kinder  in  gleicher 
Weise  an  diesem  Zustande  leiden,  und  daß  in  der  Aszendenz  Erkrankungen 
der  Verdauungsorgane  und  des  Stoffwechsels  erheblich  häufiger  sind  x)  als 
bei  normalen  Säuglingen. 

Bei  einem  Teil  der  Betroffenen  steht  die  in  Frage  kommende  Belastung 
sichtlich  in  Beziehung  zu  denjenigen  Anomalien,  die  man  zur  Zeit  in  dem 
Rahmen  der  Neuropathie  zusammenzufassen  pflegt.  Bei  Eltern  und  Ge¬ 
schwistern  läßt  sich  vielfach  das  Vorkommen  von  Tics,  Migräne  und  anderen 
Formen  des  nervösen  Kopfschmerzes,  von  nervöser  Dyspepsie,  Neurasthenie, 
Hysterie  und  psychopathischen  Konstitutionen,  atonischen  und  ptotischen 
Zuständen  an  den  Bauchorganen  bis  hinauf  zu  dem  Symptomenkomplex 
der  Asthenia  universalis  Stillers  feststellen.  Auch  der  Befund  an  den 
Kindern  selbst  und  die  Verfolgung  ihrer  weiteren  Entwicklung  läßt  mit 
größerer  oder  geringerer  Schärfe  eine  Anzahl  von  Stigmen  der  Nervosität 
erkennen.  Man  findet  zum  mindestens  in  den  ausgesprochenen  Fällen  eine 
allgemeine  Schlaffheit  der  Gewebe,  die  namentlich  an  den  Bauchdecken 


x)  Friedjung:  Z.  K.  7.  1913. 
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auffällt,  ohne  daß  deshalb  das  Vorkommen  von  Muskelhypertonien  ausge¬ 
schlossen  wäre;  man  findet  häufig  jene  Blässe,  die  angesichts  des  normalen 
Hämoglobingehaltes  zur  Zeit  gewöhnlich  als  angiospastische  gedeutet  wird; 
daneben  fällt  eine  gesteigerte  Schreckhaftigkeit  und  gesteigerte  Reflex¬ 
erregbarkeit  auf.  Bezeichnend  ist  auch  der  auffällige  Haarwuchs  (S.  194). 
Was  die  spätere  Entwicklung  anlangt,  so  habe  ich  selbst  genügend  viele 
von  solchen  Kindern  über  Jahre  hinaus  verfolgt,  um  aus  eigener  Erfahrung 
darüber  aussagen  zu  können.  Sie  wachsen  heran  zu  jenen  meist  hageren, 
geistig  ungewöhnlich  regsamen,  aber  springenden  und  unzuverlässigen,  vaso¬ 
motorisch  übererregbaren,  häufig  auch  weiterhin  zu  nervös  dyspeptischen 
Beschwerden  neigenden  Individuen,  die  wegen  ihrer  mannigfachen  Eigen¬ 
heiten,  Nahrungsverweigerung,  Schlaflosigkeit,  Stereotypien  und  vielen  an¬ 
deren  Dingen  Eltern,  Erzieher  und  Ärzte  dauernd  in  Ätem  halten. 

Unter  den  Säuglingen  dieser  Art  gibt  es  zuweilen  solche  mit  außerordent¬ 
lich  hochgradigen  oder  eigenartigen  Beschwerden.  Manche  werden  von  Ge¬ 
burt  an  von  heftigster  Unruhe,  schmerzhaften  Koliken,  ständiger  Flatulenz, 
Aufstoßen,  Singultus,  Speien  geplagt,  wimmern  und  schreien  Tag  und  Nacht 
und  bringen  die  Angehörigen  in  Verzweiflung.  Die  Nahrungszufuhr  war  dabei 
in  den  von  mir  beobachteten  Fähen  trotz  genügenden  Angebotes  unzuläng¬ 
lich,  und  es  war  ein  erheblicher  Gewichtsverlust  zu  verzeichnen.  Der  ganze 
Zustand  ist  ein  so  besonderer,  daß  er  wohl  als  ein  schwerer,  dem  Pylorospas- 
mus  an  die  Seite  zu  stellender  Enterospasmus  aufgefaßt  werden  kann. 
Ammen  Wechsel  scheint  aussichtslos  zu  sein.  In  einem  meiner  Fälle  war  er 
ohne  Erfolg  nicht  weniger  als  achtmal  vorgenommen  worden.  Alle  Qual 
aber  ist  wie  durch  Zauber  vorbei,  wenn  man  die  künstliche  Ernährung  ein¬ 
leitet  ;  bereits  die  erste  Flasche  bringt  eine  ruhige  Nacht,  und  es  beginnt  ein 
schnelles  Gedeihen. 

Wesentlich  seltener  ist  eine  andere  Krankheitsform,  die  durch  gehäufte, 
durch  die  Nahrungsaufnahme  ausgelöste  Ohnmachtsanfälle  gekennzeichnet 
ist1).  Ich  habe  bisher  drei  derartige  Fälle  gesehen. 

Ein  neugeborenes  Kind  neuropathischer  Eltern  wird  an  die  Brust  einer  guten  Amme 
gelegt  und  zeigt  sofort  bei  jeder  Mahlzeit  Anfälle  von  folgendem  Typus:  Nach  etwa 
10  Schlucken  hört  es  auf  zu  saugen,  kneift  die  Warze  zusammen;  dann  verdreht  es  die 
Augen,  wird  totenbleich,  später  livide,  sinkt  lautlos  schlaff  zurück,  während  der  Puls 
sehr  schwach  und  klein  wird.  Nach  etwa  10  Minuten  einer  tiefen  reaktionslosen  Ohn¬ 
macht  kommt  es  allmählich  wieder  zu  sich  und  zeigt  in  der  Zwischenzeit  keine  sicht¬ 
lichen  Störungen.  Nach  einigen  Tagen  wird  das  Kind  auf  ein  Drittel  Milch  mit  Nähr¬ 
zucker  gesetzt  und  von  diesem  Augenblick  an  bleiben  die  geschilderten  Anfälle  dauernd 
weg. 

ähnliche  Erscheinungen  bot  ein  Neugeborenes  in  einer  anderen  Familie,  bei  dem  sich 
regelmäßig  der  Vormittagsanfall  vor  den  übrigen  durch  einen  besonders  bedrohlichen 
Anschein  auszeichnete.  Nach  Übergang  zur  Flasche  —  erst  Buttermilch,  dann  ein 
Drittel  Milch  —  blieb  das  Kind  frei,  nur  in  den  ersten  Tagen  zeigten  sich  im  Anschluß 
an  die  Vormittagsmahlzeit  noch  leichte  Anzeichen  von  Unbehagen.  Eine  etwa  2 
Wochen  später  versuchsweise  dargereichte  Brustmilchmahlzeit  von  30  g  rief  wiederum 
eine  Ohnmacht  hervor. 

Beim  letzten  dieser  Kinder  konnte  festgestellt  werden,  daß  diese  Ohnmächten,  allein 
durch  die  Anstrengung  des  Saugens  an  der  Brust  verschuldet  waren,  da  die  gleiche 
Milch  aus  der  Flasche  ohne  Einfluß  blieb  2) . 


9  Bar:  Arch.  m.  ch.  inf.  1903.  Nr.  11.  Budin:  1.  c.  S.  198.  v.  jaschke:  1.  c. 

2)  Vielleicht  gehört  hierher  ein  merkwürdiger  Fall  von  Leveuf  u.  Vignesz  (Bull, 
soc.  ped.  Paris  31.  1933:  Ausgetragenes  Neugeborenes  (3100)  von  gesunder  Primipara, 
erbricht  nach  jeder  Brustmahlzeit  und  nimmt  in  5  Tagen  bis  2450  g  ab.  Umsetzen 
auf  Trockenmilch;  sofort  Aufhören  des  Erbrechens  und  Zunahme.  Am  9.  Tage  wieder 
angelegt.  Darauf  schwere  ,,anappylaktische££(  ?)  Erscheinungen  und  Tod  am  10. 
Lebenstage.  Sektion  ohne  Befund. 
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Eine  dritte,  glücklicherweise  ebenfalls  sehr  kleine  Gruppe  ist  ausgezeichnet 
durch  von  Anfang  an  bestehende  schwere  Anorexie,  Fettdiarrhoe,  und  hoch¬ 
gradige  Hypotonie  der  Bauchdecken  und  Därme.  Die  drei  Vertreter  dieser 
Form,  die  mir  zu  Gesicht  gekommen  sind,  sind  trotz  sorgsamster  Pflege  gegen 
Ende  des  ersten  Vierteljahres  zugrund  gegangen,  zwei  davon  ganz  plötzlich 
im  Anschluß  an  die  Aufregung  bei  Einnahme  eines  Medikamentes. 

Mit  und  ohne  Begleitung  von  neuropathischen  Erscheinungen  finden  sich 
als  weitere  Symptome  konstitutioneller  Art  bei  vielen  nicht  gedeihenden 
Kindern  Dermatosen  vom  Typus  des  universellen  intertriginösen  und  sebor¬ 
rhoischen  Ekzems  1).  Dadurch,  daß  bald  mehr  die  Erscheinungen  der  einen, 
bald  mehr  die  der  anderen  Art  vorherrschen,  können  die  klinischen  Formen 
recht  mannigfaltig  werden.  Ein  ungemein  eindrucksvolles  Bild  entsteht, 
wenn  sich  beide  Diathesen  in  hochgradiger  Entwicklung  miteinander  ver¬ 
gesellschaften.  Dann  findet  man  ein  mageres  überaus  unruhiges,  von  Koliken 
und  Durchfällen  geplagtes  Kind,  dessen  Körper  in  weiter  Ausdehnung  von 
Intertrigo  und  Ekzem  befallen  ist  und  dessen  jammervoller  Anblick  beson¬ 
ders  dann  befremdet,  wenn  er  sich  —  wie  so  häufig  —  in  einer  Umgebung 
bietet,  die  alles  an  Pflege  und  Sorge  aufwendet,  was  dem  Kinde  nur  irgend 
nützlich  sein  könnte. 

Bei  den  Kindern  mit  Neigung  zu  Dermatosen  ist  habituelles  Erbrechen  so 
häufig,  daß  es  in  einem  freilich  noch  vollkommen  ungeklärten  Zusammen¬ 
hänge  mit  der  äußeren  Anomalie  stehen  muß. 

Man  erkennt  die  Wandlung  der  Anschauungen,  die  —  angebahnt  durch 
Ad.  Czerny- —  sich  in  der  Beurteilung  der  Dyspepsien  der  Brustkinder 
durch  die  Berücksichtigung  des  konstitutionellen  Momentes  vollzogen  hat. 
Früher  dachte  man  an  eine  Schädlichkeit  der  Nahrung;  heute  wissen  wir, 
daß  das  nur  für  ganz  vereinzelte  Fälle  ohne  Einschränkung  zutrifft  und  daß 
im  Gegenteil  die  Überempfindlichkeit  des  Kindes  die  Schuld  trägt,  wenn 
selbst  bei  Frauenmilchernährung  Krankheitssymptome  auftreten.  Wenn  der 
Säugling  an  der  Brust  einer  neuropathischen  Mutter  Durchfälle  hat  und 
schlecht  gedeiht,  so  lehnen  wir  es  jetzt  mit  guten  Gründen  ab,  in  ,, nervösen 
Toxinen“  der  mütterlichen  Nahrung  die  Ursache  zu  suchen.  Die  Kenntnis 
der  Konstitutionsanomalie  und  der  ihr  eigenen  paradoxen  Reaktion  auf 
die  durchaus  einwandfreie  Nahrung  enthebt  uns  der  Notwendigkeit  solcher 
Verlegenheitshypothesen.  Die  praktische  Bedeutung  dieses  Wechsels  der 
Auffassung  liegt  auf  der  Hand. 

Wenn  schon  es  gegenwärtig  noch  nicht  gelungen  ist,  die  Pathogenese  dieser  eigen¬ 
artigen  Dystrophien  nach  allen  Richtungen  zu  klären,  so  ist  doch  auf  Grund  klinischer 
Beobachtungen  und  Stoffwechseluntersuchungen  ein  annäherndes  Verständnis  an¬ 
gebahnt.  Sicher  steht  zunächst,  daß  die  Darmerscheinungen  durch  Nahrungsbeschrän¬ 
kung  nicht  nur  nicht  gebessert,  sondern  sehr  oft  deutlich  verschlimmert  werden, 
während  sie  unter  gleichzeitigem  Eintritt  guter  Gewichtszunahmen  abklingen,  wenn 
man  auf  irgend  eine  Weise,  wenn  nötig  sogar  unter  Zuhilfenahme  von  Zwangsernährung, 
die  Nahrungsaufnahme  erheblich  steigert  (Abb.  103).  Es  muß  also  irgendwie  die  Inani- 
tion  im  Spiele  sein.  Bemerkenswerterweise  verharren  nun  die  Symptome  auch  noch 
bei  einer  Zufuhr,  die  für  das  normale  Kind  durchaus  genügend,  ja  recht  reichlich  sein 
würde,  und  schwinden  erst  bei  Mengen  von  200  ccm  und  darüber  auf  das  Kilo  Körper¬ 
gewicht.  Das  leitet  auf  die  Vermutung,  daß  nicht  ein  Kalorienmangel,  sondern  ein 
stofflicher  Mangel  in  Frage  kommt;  vielleicht  besteht  bei  diesen  Individuen  ein  unge¬ 
wöhnlich  hoher  Bedarf  an  einem  Nährstoff,  den  die  Frauenmilch  in  verhältnismäßig 
geringer  Menge  enthält,  und  um  diesen  Bedarf  bei  Frauenmilch  zu  decken,  muß  unter 
kalorischer  Luxuskonsumption  entsprechend  mehr  getrunken,  werden.  In  Einklang 
mit  diesen  Erwägungen  lehrt  die  klinische  Erfahrung,  daß  Gewichtszunahmen  und 


ß  Vgl.  unter  Ekzem. 
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örtliche  Besserung  auch  bei  normal  großen  Trinkmengen  einsetzen,  wenn  5  bis  15  g 
eines  beliebigen  Eiweißpräparates  beigegeben  werden  (Abb.  107);  in  manchen  Fällen 
ist  auch  die  Darreichung  geringer  Mengen  von  Alkali  wirksam.  Ganz  Gleiches  wird  durch 
Verordnung  kleiner  Beimahlzeiten  von  Magermilch  oder  Buttermilch  erreicht;  Fett- 
und  Kohlenhydratzulagen  dagegen  erweisen  sich  als  nutzlos.  Danach  dürfte  in  erster 

Linie  ein  Mehrbedarf  an  Eiweiß,  gelegentlich 
auch  an  Alkali  vorliegen.  Dem  entspricht  es 
auch,  daß  die  gleichen  Kinder,  die  an  der  Brust 
so  sehr  viel  brauchen,  bei  eiweiß- und  salzreichen 
Kuhmilchmischungen  mit  der  gewöhnlichen  Zahl 
von  Kalorien  auskommen. 

Nach  den  bisher  vorliegenden  Stoffwechsel¬ 
untersuchungen  d  verlieren  diese  Kinder,  genau 
so  wie  die  künstlich  genährten  Dyspeptiker, 
abnorm  viel  N  und  Alkali  mit  den  Stühlen,  und 
das  ist  die  Ursache  des  unbefriedigenden  Ge- 
wichtswachstumes.  Durch  Eiweißzulagen  wird 
die  Retention  gewaltig  gehoben.  Das  Eiweiß 
muß  sich  also  einem  Vitamin  ähnlich  als  Akti¬ 
vator  des  Stoffwechsels  betätigen.  Nachgewiesen 
ist  eine  starke  Erhöhung  der  Pepsinsekretion  2) , 
ein  Befund,  der  die  Angabe  Budins  verständ¬ 
lich  macht,  daß  bei  diesen  Kindern  durch  Pep¬ 
sinmedikation  Zunahmen  erzielt  werden  kön¬ 
nen.  Die  Verwandtschaft,  ja  Gleichheit  des  Vor¬ 
ganges  mit  den  Verhältnissen  bei  Frühgeborenen 
(S.  145)  und  bei  Rekonvaleszenten  von  schweren 
Ernährungsschäden  (S.  310)  ist  offenbar. 
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Die  Dyspepsie  der  hier  besprochenen 
Art  setzt  gleich  nach  der  Geburt  ein ;  ein 
Kind,  das  in  den  ersten  Wochen  darmge¬ 
sund  ist,  bleibt  auch  späterhin  sicher  vor 
ihr  bewahrt.  Sie  verharrt  in  der  Regel 
eine  Anzahl  von  Wochen  auf  der  jeweilig 
erreichten  Höhe,  um  sich  dann  allmählich 
zu  bessern.  Es  scheint  eben  mit  der  Zeit 
eine  Anpassung  des  Kindes  stattzufinden, 
die  bei  den  leichteren  und  mittelschweren 
Fällen  etwa  gegen  das  Ende  des  ersten 
Vierteljahres  so  weit  gediehen  ist,  daß  das 
Leiden  als  beseitigt  betrachtet  werden 
kann.  Eine  gewisse  Anzahl  von  Fällen  indessen  hält  sich  mit  unvermin¬ 
derter  oder  nur  wenig  verminderter  Stärke  noch  länger,  und  es  gibt  viele 
Kinder,  die  bis  in  späte  Monate  hinein  erheblich  leiden  und  erst  dann 
einigermaßen  zu  gedeihen  beginnen,  wenn  die  später  zu  besprechende  Be¬ 
handlung  eingeleitet  wird. 


Abb.  103.  Konstitutionelle  Dystro¬ 
phie  mit  Durchfällen  an  der  Brust; 
Heilung  durch  starke  Vermehrung 
der  Nahrungsmengen. 


Francioni  u.  Spolverini  (1.  c.)  bemerken,  daß  diese  Erklärung  nicht  für  alle 
Fälle  von  schlechtem  Fortschritt  an  der  Brust  gilt,  sondern,  daß  es  eine  Gruppe  (doch 
wohl  auch  von  Neuropathen)  gibt,  die  schlecht  an  Gewicht  zunehmen,  weil  ihr  Stoff¬ 
verbrauch  wegen  übermäßiger  körperlicher  und  geistiger  Regsamkeit,  die  durch  das 
Verhalten  der  Eltern  noch  gefördert  wird,  besonders  groß  ist.  Hier  bedürfe  es  nicht 
einer  besonderen  Diätetik,  sondern  beruhigender  Erziehung.  Das  ist  durchaus  richtig, 
und  auch  uns  sind  diese  Säuglinge  wohl  bekannt.  Aber  ihnen  fehlen  die  Magendarm¬ 
symptome,  und  ihr  Zustand  ist  zerebral  bedingt.  Da  sie  außerdem  gewöhnlich  schlechte 
Trinker  sind,  ist  ihre  schlechte  Gewichtszunahme  durch  relative  Unterernährung  ver¬ 
schuldet.  Schneller  als  durch  die  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  nicht  leicht  zu 


p  Jundell:  Act.  p.  17.  Suppl.  1935. 
2)  Cornberg:  Z.  K.  41.  1926. 
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erreichende  Änderung  der  Erziehungsmethode  erzielt  man  einen  Erfolg  durch  Dar¬ 
reichung  von  Beruhigungsmitteln  (Abb.  104). 

Intoleranz  gegen  Kuhmilch  und  „Kuhmilchidiosynkrasie“.  Eine  Intoleranz 

gegen  Kuhmilch  zeigt  sich  manchmal  gelegentlich  der  Ablaktation 
(S.  76)  in  Form  von  Erbrechen  oder  Diarrhoe.  Das  Erbrechen  ist  wohl  als 
Protestreaktion  sensibler  Kinder  gegen  den 
ungewohnten  Geschmack  der  neuen  Nahrung 
zu  deuten  und  verschwindet  bei  allmählicher 
Gewöhnung.  Die  Diarrhoe  ist  wahrscheinlich 
Folge  einer  anfänglichen  Unfähigkeit  der 
fermentativen  und  resorptiven  Darmfunk¬ 
tionen,  sich  prompt  den  veränderten  chemi¬ 
schen  und  bakteriellen  Verhältnissen  anzu¬ 
passen.  Eine  zweite  Form  der  Intoleranz 
zeigt  sich  darin,  daß  die  Kinder  meist  sofort 
auf  die  ersten  Kuhmilchgaben  manchmal 
aber  auch  nach  einigen  Tagen  mit  typi¬ 
schen  allergischen  Erscheinungen  — 

Urticaria,  Oedeme,  Petechien,  Asthma  — 
reagieren  x) . 

Bei  der  sehr  seltenen  „Kuhmilchidiosyn¬ 
krasie“  im  engeren  Sinne* 2)  (Schloßmann, 

Moro,  Finkeistein  etc.)  handelt  es  sich  im  Gegensatz  zu  der  vorigen 
Gruppe  um  Kinder,  die  kürzere  oder  längere  Zeit  künstlich  ernährt  wur¬ 
den,  dabei  schlecht  gediehen  oder  eine  schwerere  Form  der  Ernährungs¬ 
störung  erwarben  und  deshalb  einer  Amme  übergeben  wurden  (erwor¬ 
bene  Idiosynkrasie),  ausnahmsweise  nur  um  stets  gesunde,  von  Geburt 
an  gestillte  Säuglinge  (angeborene  Idiosynkrasie).  Zunächst  geht  alles 
gut;  das  Kind  erholt  sich,  nimmt  zu;  nach  einigen  Wochen  oder  Mona¬ 
ten  der  Frauenmilchernährung  ist  es  so  weit  hergestellt,  daß  der  Versuch 
erlaubt  scheint,  es  abzustillen.  Jetzt  ereignet  sich  etwas  Unerwartetes: 
Unmittelbar  nach  der  ersten  kleinen  Flaschenmahlzeit  beginnt  das  Kind  — 
vielleicht  unter  ein-  oder  mehrmaligem  Erbrechen  —  zu  erblassen  und 
zusehends  zu  verfallen;  Durchfälle  oft  von  schleimiger,  manchmal  von  blutig¬ 
eitriger  Beschaffenheit  treten  auf,  die  Temperatur  erhebt  sich  auf  38,  39 
oder  40°,  das  Gewicht  stürzt,  Zucker  tritt  im  Urin  auf,  und  das  Allgemein¬ 
befinden  gleicht  dem  der  alimentären  Intoxikation.  Nach  ein-  oder  zweimal 
24  Stunden  ist  —  Rückkehr  zur  Brust  vorausgesetzt  —  der  Anfall  vorüber ; 
das  Kind  erholt  sich  (Abb.  105  und  106).  Aber  ein  nach  Tagen  oder  Wochen 
wiederholter  Versuch  erzielt  die  gleiche  schwere  Reaktion,  und  das  Abstillen 
gelingt  erst  nach  Monaten  unter  Zuhilfenahme  besonderer  Vorsichtsmaß¬ 
regeln. 

Es  gibt  Abweichungen  von  diesem  typischen  Bilde  nach  der  leichten 
Seite;  dann  kommen  deutliche  Symptome  erst  bei  etwas  größeren  Mengen, 
und  die  Störung  beschränkt  sich  auf  Unbehagen,  Erbrechen,  etwas  Durchfall 
und  leichte  Temperaturerhebungen,  wie  das  schon  bei  Frühgeborenen  ge¬ 
schildert  wurde.  Es  gibt  aber  auch  Fälle  schwerster  Art.  Dann  genügen 
wenige  Gramme,  ja  wenige  Tropfen  zur  Auslösung  einer  schweren  Reaktion, 

0  Ratner:  J.  am.  m.  ass.  105.  1920.  Landsberger:  Z.  K.  39.  1925.  Cumming: 
Arch.  d.  ch.  3.  1923. 

2)  Lit.  bei  Lust:  M.  Kl.  1912.  Nr.  48.  Czerny-Keller:  Elb.  Bd.  2.  Schricker: 
Arch.  K.  68.  1920.  Holstein:  Z.  K.  35.  1923.  Sales  et  Verdier:  N.  12.  1929. 


Abb.  104.  Unruhiges  Brustkind; 
Besserung  der  Zunahme  bei 
gleichbleibenden  Nahrungsmen¬ 
gen  unter  Luminal. 
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und  diese  klingt  nicht  in  kurzer  Zeit  ab,  sondern  sie  dauert  mehrere  Tage, 
ja  eine  Woche  lang  und  kann  schließlich  unter  den  Erscheinungen  einer 
hochfieberhaften  Intoxikation  tötlich  ausgehen. 

In  manchen  Fällen  erstreckt  sich  die  Überempfindlichkeit  auch  auf  Ziegen- 


Abb.  105.  Wiederholte  idiosynkratische  Reaktion  auf  Kuhmilch,  die  letzte  tötlich 

endend.  Temperaturkurve. 


milch,  in  anderen  ist  sie  streng  monovalent,  so  daß  Ernährung  mit  Ziegen¬ 
milch  möglich  ist1). 

Es  liegt  nahe,  diese  eigenartige  Überempfindlichkeit  auf  das  artfremde 
Eiweiß  zu  beziehen  und  in  die  Gruppe  der  anaphylaktischen  Zustände 
einzureihen  (Hutinel,  Finizio,  Wernstedt,  Lust  u.  a.),  und  nicht 
nur  das  Bild  im  allgemeinen,  sondern  auch  manche  seiner  Einzelheiten,  wie 
das  Auftreten  einer  Bluteosinophilie  x)  und  einer  der  ,, Enteritis  anaphy- 
lactica“  entsprechenden  Darmstörung  fügen  sich  dieser  Auffassung  gut  ein. 
Sales  u.  Verdier  ist  die  passive  Anaphylaxieübertragung  auf  Meer¬ 
schweinchen  gelungen.  Oft  ist  auch  eine  monovalente  kutane  Überem¬ 
pfindlichkeit  gegen  Kuhmilch  nachweisbar ;  in  anderen  Tällen  erfolgt  auch 
anf  Ziegenmilch  Reaktion.  Ich  selbst  sah  während  der  Anfalls  die  vorher 
und  nachher  negative  kutane  Tuberkulinreaktion  positir  werden. 


Schwierig  zu  erklären  ist  die  eigentümliche  Abhängigkeit  des  Anfalls  vom 
Füllungszustand  des  Magendarmkanals2).  Er  tritt  hauptsächlich  dann  auf, 

wenn  die  Kuhmilch  gleichzeitig  mit 
Frauenmilch  gegeben  wird,  während 
vom  leeren  Barm  dieselben  kleinen 
Mengen,  die  bei  Gegenwart  von  Frauen¬ 
milch  schaden,  ja  sogar  auch  etwas 
größere,  ohne  Nachteil  vertragen  wer¬ 
den.  Ein  akutes  Abklingen  des  Ver¬ 


giftungszustandes  findet  ferner  nur 
dann  statt,  wenn  Teediät  und  im 
Anschluß  kleinste  Frauenmilchmengen 
verordnet  werden,  während  ohne  zeit¬ 
weiliges  Aussetzen  der  Frauenmilch 
bestenfalls  eine  verzögerte  Fleilung, 
unter  Umständen  eine  tätliche  Ver¬ 
schlimmerung  zu  gewärtigen  ist.  Es 
ist  sonach  auch  die  arteigene  Milch 
an  der  Auslösung  der  Symptome  be¬ 
teiligt,  und  die  Rolle  der  artfremden 
würde  im  wesentlichen  darin  bestehen, 
daß  sie  den  Darm  und  den  Stoffwechsel 
unfähig  macht,  die  Frauenmilch  nor¬ 
mal  abzubauen.  Das  wäre  nur  der  glei¬ 
che  Vorgang,  wie  bei  so  mancher  schwe¬ 
ren  enteralen  Infektion,  wo  Frauenmilch  in  größeren  Mengen  gegeben  dieselben  hyper¬ 
akuten  Katastrophen  herbeiführt,  wie  sie  beider  Idiosynkrasieauftreten  (S.  221  u.  264). 


Abb.  106.  Gewichtskurve  zu  Abb.  105. 


ö  Brügge:  Z.  K.  39.  1925.  Neuhaus  u.  Schaub:  Z.  K.  7.  1913. 

2)  L.  F.  Meyer:  B.  kl.  W.  Nr.  46.  1927. 
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Sicherlich  sind  die  betroffenen  Kinder  Neuropathen.  Es  fällt  bei  ge¬ 
nauer  Untersuchung  nicht  schwer,  bei  ihnen  die  Stigmen  dieser  Anomalie 
wiederzufinden.  Oft  sind  sie  so  erregbar,  daß  schon  der  Versuch,  ihnen  die 
Flasche  zu  reichen,  die  Sondenfütterung,  die  Eingabe  eines  Medikamentes 
,, Pseudoreaktionen“  mit  leichten  Temperaturerhebungen,  Erschöpfung  und 
Erbrechen  herbeiführt  (L.  F.  Meyer).  Inwieweit  wiederum  diese  angeborene 
Neuropathie  zur  Entstehung  der  Überempfindlichkeit  beiträgt,  bedarf  noch 
der  Aufklärung. 


d.  Behandlung. 

Die  Behandlung  der  vorübergehenden  Dyspepsien,  die  nicht  auf  Über¬ 
fütterung  beruhen,  muß  eine  rein  ab  wartende  sein ;  früher  oder  später  kommt 
es  von  selbst  zur  Heilung.  Aktiver  muß  bei  der  Behandlung  der  Überfütte¬ 
rungsdyspepsie  vorgegangen  werden.  Für  die  ersten  Tage  werden  hier  oft 
noch  weniger  als  fünf  Mahlzeiten  und  auch  eine  Verkürzung  der  Trinkzeit 
notwendig.  Es  wird  nicht  immer  leicht  sein,  die  neue  Ordnung  durchzusetzen, 
weil  die  anders  gewöhnten  Kinder  in  der  ersten  Zeit  sehr  unruhig  sind  und 
nachdrücklichst  ihren  Wunsch  nach  häufiger  Fütterung  kundgeben.  Man 
kann  mit  ihnen  zunächst  ein  Kompromiß  schließen,  indem  man  in  der 
Zwischenzeit  Tee  mit  Saccharin  gestattet.  Unter  Umständen  wird  zwecks 
allseitiger  Beruhigung  für  einige  Tage  auch  ein  leichtes  Narkotikum  gute 
Dienste  tun  (Luminal  0,015  2 — 3  mal  täglich,  Chloralhydrat  0,5  :  50,  2 stän¬ 
dig  1  Kaffeelöffel).  Am  schnellsten  kommt  man  zur  Beseitigung  akuter  Er¬ 
scheinungen  bei  Vorausschickung  eines  halben  Hungertages;  auch  eine 
Magenspülung  und  ein  Abführmittel  können  nützlich  sein.  Allfällige  Intoxi¬ 
kationssymptome  (Temperatursteigerung,  leichte  Somnolenz,  Laktosurie, 
Abnahme)  weichen  schnell  und  sicher  der  energischen  Nahrungsbeschrän¬ 
kung,  wie  sie  die  Behandlung  dieses  Zustandes  erfordert.  Bei  Dystrophien 
infolge  von  Unterernährung  ist  das  gegenteilige  Verhalten  erforderlich. 

Beim  verzögerten  Gedeihen  gesunder  Neugeborener  warte  man  ruhig  ab, 
ebenso  bei  den  Frühgeborenen;  läßt  bei  diesen  der  Fortschritt  allzu  lange  auf 
sich  warten,  so  verspricht  ein  Versuch  mit  Zugabe  von  Eiweißpulver  oder 
Kuhmilch  in  der  gleich  zu  besprechenden  Weise  Erfolg;  nur  muß  er  mit  Vor¬ 
sicht  unter  Berücksichtigung  einer  möglicherweise  vorhandenen  Toleranz¬ 
schwäche  (S.  146)  unternommen  und  bei  Eintritt  von  vermehrten  Stühlen 
und  Temperaturerhebungen  sofort  abgebrochen  werden. 

Soweit  meine  Erfahrungen  gehen,  wickelt  sich  in  der  Familienpraxis  die 
Behandlung  der  Dyspepsien  auf  der  Basis  von  Konstitutionsanomalien 
häufig  unter  Schwierigkeiten  ab,  die  wir  in  der  Anstalt  gar  nicht  mehr  kennen. 
Für  denjenigen,  der  die  grundsätzliche  Wirkung  der  verschiedenen  in  Frage 
stehenden  Verordnungen  beherrscht,  gibt  es  in  der  Tat  eine  gebundene 
Marschroute,  die  sicher  und  geradewegs  zum  Ziele  führt  und  deren  Befolgung 
vor  den  mancherlei  zwecklosen,  oft  genug  nachteiligen  Irrwegen  bewahrt, 
die  leider  noch  vielfach  eingeschlagen  werden. 

Zu  warnen  ist  zuvörderst  vor  Einleitung  einer  Unterernäh¬ 
rung.  So  notwendig  und  erfolgreich  diese  Maßnahme  bei  der  Überfütterungs¬ 
dyspepsie  ist,  so  vollkommen  nutzlos  ist  sie  bei  der  Dyspepsie  auf  konstitu¬ 
tioneller  Basis.  Dafür  kann  sie  —  zu  lange  fortgesetzt  —  um  so  leichter  eine 
unliebsame  Schwächung  des  jungen  Säuglings  herbeiführen,  als  erfahrungs¬ 
gemäß  beim  Brustkinde  bei  Herabsetzung  der  Tagesration  oft  versäumt  wird, 
die  Deckung  des  Wasserbedarfs  durch  indifferente  Flüssigkeit  anzuordnen. 
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Gleich  nutzlos  sind  Medikamente.  Das  beliebte  Kalomel  und  andere  Ab¬ 
führmittel  leisten  ebensowenig,  wie  alle  Adstringentien  und  Desinfizientien. 
Allenfalls  kann  ein  Versuch  mit  einer  kleinen  Messerspitze  Calc.  carbon.  oder 
phosphoric.  zu  jeder  Mahlzeit  gemacht  werden.  Von  Verdauungsfermenten 
(Pankreatin,  Pankreon,  Pepsin,  Labpräparaten)  habe  ich  —  von  der  Appetit¬ 
anregung  durch  Pepsin  abgesehen  —  niemals  einen  überzeugenden  Vorteil 
gesehen. 

So  bleibt  denn  nicht  übrig,  als  das  Heil  von  einer  Nahrungsveränderung 
zu  erwarten. 

In  dieser  Beziehung  möchte  ich  alle  Versuche,  die  darauf  ausgehen,  durch 
medikamentöse  oder  diätetische  Behandlung  der  Stillenden 
auf  die  Milchbeschaffenheit  zu  wirken,  kurzerhand  als  teils  grundsätz¬ 
lich  verfehlt,  teils  praktisch  unbrauchbarerklären.  Nach  welcher 
Richtung  soll  denn  eine  Änderung  angestrebt  werden,  wenn  nicht  einmal 
bekannt  ist,  von  welchen  Eigenschaften  der  Milch  die  nachteilige  Wirkung 
ausgeht?  Und  selbst  in  den  Fällen,  wo  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich¬ 
keit  eine  Besonderheit  des  Fettgehaltes  ursächlich  in  Betracht  kommt, 
liegt  praktisch  die  Sache  nicht  anders.  Zwar  besteht  nach  den  Untersuchun¬ 
gen  von  Camerer1),  Moll  (1.  c.),  Engel,  Plaut2)  und  Malagoda  (1.  c.) 
die  Möglichkeit,  den  Fettgehalt  der  Milch  wenigstens  in  etwas  3)  qualitativ 
und  quantitativ  durch  die  Nahrung  zu  beeinflussen.  Aber  der  erreichbare 
Ausschlag  ist  so  geringfügig,  die  entsprechenden  Diätvorschriften  sind  so 
schwierig  einzuhalten,  daß  von  einer  Übertragung  solcher  Versuche  in  die 
Praxis  nicht  die  Rede  sein  kann.  Der  Praktiker  muß  sich  vielmehr  auf  den 
Standpunkt  stellen :  Eine  bestimmte  Milch  bekommt  entweder  oder  sie  be¬ 
kommt  nicht ;  eine  Änderung  in  dieser  Hinsicht  herbeizuführen  ist  unmöglich. 

Bleibt  die  Frage  des  Ammenwechsels.  Daß  durch  ihn  zuweilen  der  ge¬ 
wünschte  Zweck  erreicht  wird,  wurde  schon  früher  dargetan.  Ebenso  sicher 
aber  ist  es,  daß  andere  Kinder  von  einer  Brust  zur  andern  wandern,  ohne 
im  geringsten  gebessert  zu  werden.  Der  Ammenwechsel  also  ist  eine  Em¬ 
pfehlung  zweifelhaften  Erfolges,  und  jedenfalls  besitzen  wir  gegenwärtig 
noch  kein  Mittel,  um  diejenige  Amme  herauszufinden,  die  für  ein  bestimmtes 
Kind  die  geeignetste  ist.  Soweit  meine  Erfahrungen  reichen,  läßt  sich  nur 
das  eine  sagen,  daß,  wenn  eine  neue  Amme  hilft,  es  immer  eine  ist,  die  er¬ 
heblich  mehr  Milch  hat  als  die  frühere  und  deren  Brust  sehr  „leicht  geht’4, 
so  daß  das  Kind  mühelos  reichlich  trinken  kann. 

Es  ist  hier  der  Ort,  einige  Bemerkungen  über  den  Wert  der  Milchuiitersiicliuiigen  in 
der  Praxis  zu  machen.  Von  einigen  (Marfan,  Monti,  Barbier  usw.)  hochgeschätzt 
und  für  unentbehrlich  gehalten,  wird  sie  von  anderen  (Czerny,  Morquio)  für  be¬ 
deutungslos  und  die  ihr  gewidmete  Mühe  für  verloren  erklärt.  Ich  möchte  mich  der 
zweiten  Anschauung  anschließen.  Es  muß  zunächst  darauf  aufmerksam  gemacht  wer¬ 
den,  daß  die  Gewinnung  zuverlässiger  Zahlen  recht  zeitraubend  und  schwierig  ist.  Die 
früheren  Ärzte  hatten  es  leicht.  Sie  prüften  einen  Tropfen  auf  dem  Fingernagel  auf 
Durchsichtigkeit  und  Farbe,  beobachteten  allenfalls  unter  dem  Mikroskop  die  Größe 
der  Fettkügelchen  und  machten  in  einer  beliebigen  Probe  eine  Fettbestimmung.  Gegen¬ 
wärtig  stellt  man  andere  Forderungen.  Wir  wissen,  daß  die  Milch  nicht  nur  zu  verschie¬ 
denen  Tageszeiten,  sondern  auch  während  derselben  Entleerung  verschieden  zusammen¬ 
gesetzt  ist,  daß  die  ersten  Tropfen  sehr  mager,  die  letzten  sehr  fettreich  sind  infolge 
nahezu  gleichmäßigen  Ansteigens  des  Fettgehaltes  während  des  Abflusses  (Reyher. 
Forest,  1.  c.,  Freund)  4).  Um  brauchbare  Ergebnisse  zu  gewinnen,  muß  zum  minde- 


Ü  V.  G.  K.  Stuttgart  1906. 

2)  V.  G.  K.  Meran  1905  u.  M.  m.  W.  1906.  Nr.  29. 

3)  Untersuch,  von  Engel:  Arch.  K.  53,  machen  das  übrigens  zweifelhaft. 

4)  J.  K.  61. 
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sten,  und  zwar  zu  wiederholten  Malen,  eine  Mischmilch  von  gleichen  Teilen  des  ersten 
und  des  letzten  Anteils  der  Analyse  unterworfen  werden.  Erinnert  man  sich  dazu,  daß 
die  ätiologische  Bedeutung  der  etwa  gefundenen  Abweichungen  vom  Durchschnitt 
keineswegs  gesichert  ist  und  daß  zwei  Milchen  völlig  gleicher  Zusammensetzung  sehr 
verschieden  wirken  können,  so  leuchtet  ein,  wie  wenig  Klärung  von  dem  umständlichen 
Verfahren  zu  erhoffen  ist.  Diese  ablehnende  Haltung  gilt  natürlich  nur  für  die  Erforder¬ 
nisse  der  Praxis;  für  die  Vertiefung  in  das  Wesen  der  Ernährungsstörungen  an  der 
Brust  mag  von  der  möglich  st  vervollkommneten  Analyse  noch  manches  zu  erwarten  sein . 

Den  Gedanken  an  einen  Wechsel  halte  ich  unter  diesen  Umständen,  wenn 
die  Wahl  zwischen  Mutter  und  Amme  steht,  überhaupt  nicht  für  zulässig. 
Aber  auch  bei  Ammenkindern  habe  ich  ihn  seit  Jahren  nach  Möglichkeit 
bekämpft,  denn  es  gibt  ein  sehr  einfaches  und  sicheres  Mittel  um  schnell 
zum  gewünschten  Ziele  zu  gelangen:  das  ist  die  Zufütterung  von  Kuh¬ 
milchmischungen  oder  die  Beigabe  einiger  Gramm  Eiweiß. 

Die  merkwürdige  Tatsache,  daß  die  Dyspepsie  der  Brustkinder  umgehend 
heilt,  wenn  man  zur  künstlichen  Nahrung  greift,  hat  bereits  oben  Erwähnung 
gefunden.  Fast  grenzt  es  ans  Wunderbare,  wie  im  Anschluß  an  das  Absetzen 
die  Diarrhöen  mit  einem  Schlage  aufhören,  die  Unruhe  schwindet  und  die 
ersehnten  durchschlafenen  Nächte  folgen.  Viele  der  Kleinen  blühen  von  diesem 
Augenblick  an  sichtlich  auf,  vorhandene  Dermatosen  heilen,  und  in  wenigen 
Wochen  wird  aus  dem  jämmerlichen,  ewig  schreienden  wunden  Wesen  ein 
dralles  und  vergnügtes  Kind. 

Wer  eine  Anzahl  von  Fällen  gesehen  hat,  wo  nach  langen  Wochen  erfolg¬ 
loser  Behandlungsversuche  der  einfache  Übergang  zur  Flasche  von  heute  auf 
morgen  die  Heilung  brachte,  wird  leicht  geneigt  sein,  schon  sehr  bald  und 
schon  bei  leichten  Erscheinungen  der  Dyspepsie  das  Abstillen  zu  empfehlen. 
Vor  einer  solchen  Verallgemeinerung  aber  ist  entschieden  zu  warnen.  Die 
Frauenmilch  bietet  doch  auch  bei  diesen  Kindern  um  so  viel  mehr  Schutz 
vor  infektiösen  Erkrankungen,  und  die  Gefahr  einer  schweren  Ernährungs¬ 
störung  ist  bei  ihr  um  so  viel  geringer,  daß  ein  voreiliger  Verzicht  auf  sie 
nicht  zu  rechtfertigen  ist.  Je  jünger  das  Kind,  um  so  mehr  müssen  derartige 
Erwägungen  mitsprechen.  Es  kommt  hinzu,  daß  ja  in  der  Regel  mit  wachsen¬ 
dem  Alter  eine  spontane  Anpassung  des  Kindes  zu  erhoffen  ist.  Als  Grund¬ 
satz  muß  demnach  auch  unter  diesen  Verhältnissen  gelten,  den  Säugling 
so  viel  und  so  lange  mit  Frauenmilch  zu  versorgen,  wie  es  ohne  Gefährdung 
eines  guten  Heilergebnisses  nur  möglich  ist.  Damit  wird  die  ei  wähnte  Bei¬ 
gabe  von  Eiweißpulvern1)  zum  gegebenen  und  in  den  meisten  Fällen 
vortreflich  wirkenden  Verfahren  (Abb.  107).  Voraussetzung  für  den 
Erfolg  ist  allerdings,  daß  die  Stillende  reichlich  Milch  hat. 
Ohne  die  Möglichkeit  der  Erhöhung  bislang  unzulänglicher  Tringmengen 
auf  ein  volles  Maß  kann  auch  diese  Maßnahme  nicht  voll  zur  Auswirkung 
gelangen. 

Die  Verwendung  von  Eiweißpulvern  ist  zuerst  von  Raczinski  und  W.  Freund 
geübt  worden.  Nach  den  Erfahrungen  meiner  Anstalt  kann  man  verschiedene  Präparate 
mit  gleichem  Nutzen  verwenden;  wir  haben  Plasmon,  Nutrose,  Albulaktin, 
Larosan,  Lactana,  Tropon  und  Roborat  ausgeprobt.  Nutrose  und  Albulaktin 
haben  den  Vorzug  besserer  Löslichkeit,  sind  aber  die  teuersten.  Man  schwemmt  oder 
löst  zweckmäßig  in  einem  alkalischen  Mineralbrunnen  auf,  um  gleichzeitig  etwas  Salz 
für  den  Ansatz  darzubieten.  Die  meisten  Fälle  bessern  sich  bei  Eiweiß  allein,  ein  kleiner 
Teil  erst  bei  Zufügung  des  Mineralwassers. 

Man  gibt  einen  gestrichenen  Kaffeelöffel,  in  etwa  2  Eßlöffel  angewärmtem 
Emser  Wasser  oder  Milch  aufgeschwemmt,  die  leicht  gesüßt  vor  der  Mahlzeit 
aus  der  Flasche  gegeben  wird.  Diese  Dosis  muß  täglich  2  mal,  manchmal 


l)  Kasuistik  und  Literatur  bei  Langer  u.  Schmal:  Z.  K.  39.  1925. 
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auch  3  mal  verabreicht  werden.  Im  ganzen  genügen  10— *15  g  am  Tag. 
Die  Wirkung  macht  sich  sehr  bald  bemerkbar;  der  Appetit  hebt  sich,  das 
Gewicht  beginnt  zu  steigen  und  der  Allgemeinzustand  bessert  sich  zusehends. 
Die  Durchfälle  verhalten  sich  verschieden;  manchmal  dauern  sie,  allerdings 

in  verringertem  Maße, 
noch  weiter  an,  ohne 
jedoch  der  Beachtung 
zu  bedürfen,  andere 
Male  werden  die  Stühle 
normal,  zuweilen  tritt 
sogar  Obstipation  ein, 
die  durch  Verringerung 
der  Eiweißbeigabe  wie¬ 
der  beseitigt  werden 
muß.  Meist  kann  rach 
6  bis  8  Wochen  die 
Medikation  ganz  weg¬ 
gelassen  werden;  tritt 
ein  Rückfall  ein,  so 
kehrt  man  zu  ihr 
zurück. 

Steht  nicht  genügend 
Brustmilch  zur  Verfü¬ 
gung,  so  ist  Zweimilch¬ 
ernährung  angezeigt. 
Zu  ihr  eignet  sich  in 
erster  Linie  die  Butter¬ 
oder  Magermilch  mit 
Zusatz  eines  schwer 
gärenden  Kohlenhy¬ 
drates  (Nährzucker, 
Gries,  Mondamin),  we¬ 
niger  die  gewöhnliche 
Milchmischung.  Auch 
die  Verfütterung  der 

Beikost  in  Breiform  wird  empfohlen1),  weil  dabei  nicht  so  leicht,  wie  bei 
der  Flasche  Abneigung  gegen  das  Saugen  an  der  Brust  entstehen  soll.  Die 
Menge  der  vorhandenen  Brustmilch  und  die  Eigenheit  des  Falles  entscheiden, 
wieviel  beizugeben  ist;  je  mehr  Unruhe  und  Diarrhöen  vorherrschen,  desto 
mehr  pflegt  nötig  zu  sein,  während  mangelhafter  Gewichtsfortschritt  bei 
geringen  Darmsymptomen  leichter  zu  bessern  ist.  So  genügt  bald  eine 
Flasche,  bald  bedarf  es  einer  zweiten;  mit  drei  Brust-  und  drei  Flaschen¬ 
mahlzeiten  bin  ich  auch  in  den  hartnäckigsten  Fällen  fast  immer  zum  Ziele 
gelangt.  Nur  dürfen  die  Anforderungen  nicht  zu  hoch  gespannt  werden, 
namentlich  hinsichtlich  der  Stuhlbeschaffenheit.  Wenn  das  Gewicht  gut 
fortschreitet,  Stimmung  und  Schlaf  befriedigen,  so  mögen  die  Entleerunger 
ruhig  noch  etwas  zahlreicher  und  „dyspeptischer“  bleiben,  als  es  dem  Ideal 
entspricht.  Die  Gesamtenergiezufuhr  ist  reichlich  zu  bemessen.  Ich  ent¬ 
nehme  meinen  Kurven  die  eigentümliche  Tatsache,  daß  im  allgemeinen  erst 
bei  100  bis  120  Kalorien  pro  Körperkilo  ein  wirklich  schneller  Fortschritt 


Abb.  107.  Heilung  der  konstitutionellen  Dystrophie  an 
der  Brust  durch  Beigabe  von  Eiweißpulver. 


1)  Epstein:  J.  K.  98.  1922. 
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zu  verzeichnen  war.  Einige  Kinder  bedurften  ganz  auffallend  großer  Men¬ 
gen,  eine  Erfahrung,  die  vom  Standpunkte  der  oben  dargestellten  Anschau¬ 
ungen  über  die  wahrscheinliche  Ursache  des  Nichtgedeihens  wohl  ver¬ 
ständlich  ist. 

Ein  gänzliches  Abstillen  in  frühen  Wochen  scheint  mir  nur  unter  zwei 
Voraussetzungen  statthaft.  Erstens  bei  so  gesteigerter  Überempfindlichkeit, 
daß  auch  die  Zweimilchernährung  zu  gleichen  Teilen  oder  die  Eiweißbeigabe 
keine  hinreichende  Besserung  bringt.  Daß  es  viele  solche  widerspenstigen 
Fälle  geben  wird,  möchte  ich  nach  meinen  Erfahrungen  bezweifeln.  Die 
Mißerfolge,  die  ich  gesehen  habe,  waren  wohl  alle  duich  falsche  oder  unge¬ 
nügende  Ausführung  der  Verordnung  verschuldet.  Übrigens  bleibt  vor  dem 
endgültigen  Abstillen  noch  der  Versuch  eines  Ortswechsels.  In  zwei  Fällen 
sah  ich  nach  Übersiedelung  aufs  Land  die  Symptome  mit  einem  Schlage 
schwinden;  gewiß  ein  interessanter  Beweis  dafür,  welche  eigentümlichen 
,, nervösen“  Momente  hier  noch  mitspielen.  Bei  Kindern,  die  durch  die  be¬ 
schriebene  Art  der  diätetischen  Behandlung  nicht  gebessert  werden,  kann 
in  Hinblick  auf  die  pathogenetische  Rolle  einer  Gleichgewichtsstörung  im 
Vago-Sympathikussystem  die  Anwendung  von  Adrenalin1)  oder  Atropin 
in  Frage  kommen. 

Im  Absetzen  und  Darreichung  der  Brustmilch  aus  der  Flasche  besteht 
auch  die  wirksame  Behandelung  der  Ohnmachtsanfälle.  Beifütte¬ 
rung  sowohl  wie  Eiweißzulagen  erfordern  Vorsicht  bei  Frühgeborenen, 
weil  hier  mit  der  Möglichkeit  ernsterer  fieberhafter  Störungen  (S.  145)  zu 
rechnen  ist.  Mißlingt  der  erste  Versuch,  os  kann  nach  einigen  Wochen  der 
zweite  erfolgreich  sein. 

Die  Behandlung  der  Idiosynkrasie  gegen  Kuhmilch  ist  im  Anfall  diejenige 
der  alimentären  Intoxikation:  Teediät  bis  zur  Entfieberung  und  Entgiftung, 
dann  zunächst  knappe,  erst  später  reichlichere  Ernährung  mit  Brustmilch. 
Der  nächste  Versuch  des  Abstillens  wird  um  Monate  verschoben  und  der 
Sicherheit  wegen  mit  sehr  kleinen  Mengen  begonnen.  Allmählich  schwindet 
die  Empfindlichkeit,  so  daß  ein  glattes  Absetzen  möglich  ist.  In  einem  hart¬ 
näckigen  Falle  konnte  ich  die  immer  wieder  zutage  tretende  Intoleranz  durch 
allmähliches  Ansteigen  von  einem  Tropfen  auf  2,  4,  10  usw.  bis  zum  Teelöffel 
und  so  fort  schließlich  doch  noch  überwinden.  Es  ist  zu  versuchen,  ob  nicht 
Säuremilch  oder  Milch  aus  Trockenpulver  besser  vertragen  wird,  oder  ob 
nicht,  wie  in  Brüggers  Fall  Toleranz  gegen  Ziegenmilch  besteht.  Auch  an 
Sojaernährung  kann  gedacht  werden. 


E.  Die  Wärmeschäden  und  der  Sommergipfel  der 

Säuglingssterblichkeit 2) 

Seit  Virchow,  Finkelnburg  und  Baginsky  auf  Grund  der  Berliner 
Statistik  die  ersten  Zahlen  und  Kurven  dafür  beigebracht  hatten,  daß  der 

0  Stargardter  (J.  K.  98.  1922),  der  davon  Gutes  berichtet,  verabfolgt  in  5 — 10 
Tagen  8 — 10  Injektionen  einer  1/100o  Suprareninlösung  in  Einzelgaben  von  2 — 3  Teil¬ 
strichen. 

2)  Lit.  bei  Rietschel:  E.i.M.K.6. 1910,  ferner  M  einer  t :  Arch.  R.  44.  Liefmann: 
Z.  H.  I.  62.  Willim:  ibid.  62.  Prausnitz:  Physiol.  u.  soz.  hyg.  Stud.  üb.  Säuglings¬ 
ernähr.  u.  -Sterblichkeit.  München  1902.  Finkeistein:  D.  m.  W.  1909.  Nr.  32.  Illo- 
way:  Ätiol.  Pathol.  u.  Therap.  d.  Sommerdiarrhoen.  Berlin:  Karger  1905,  Prausnitz, 
Rietschel,  L.  F.  Meyer,  Salle:  V.  G.  K.  Karlsruhe  1911.  A.  Epstein:  M.  Kl. 
Beiheft  Nr.  9.  1913.  Liefmann  u.  Lindemann:  V.  ö.  G.  43.  1911.  Rietschel: 
J.  K.  78.  1913.  Kisskalt:  Z.  Hyg.  23.  1921.  A.  Gottstein:  V.  A.  295.  1935. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  22 
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zuerst  in  Amerika  (Rush  u.  a.)  beobachtete  Sommergipfel  der  Säuglings¬ 
sterblichkeit  auch  bei  uns  besteht,  ist  überall  bestätigt  worden,  daß  mit  dem 
Einsetzen  der  wärmeren  Monate  sich  die  Todesfälle  im  Säuglingsalter  mehren, 
im  Spätsommer  zu  einem  Maximum  ansteigen  und  danach  wieder  auf  die 
frühere  Höhe  zurückgehen.  Die  Erscheinung  betrifft,  wie  weitere  Feststel¬ 
lungen  lehrten,  so  gut  wie  ausschließlich  die  künstlich  genährten  Kinder  und 
unter  ihnen  wiederum  in  besonderem  Maße  diejenigen  aus  den  sozial  un¬ 
günstig  gestellten  Volksschichten.  Eingehendere  Untersuchungen  haben  die 
statistischen  Ergebnisse  weiter  ausgebaut  und  beleuchtet,  indem  sie  zeigten, 
daß  die  Sterblichkeit  in  den  Städten  mit  Vorliebe  an  bestimmten,  unzweck¬ 
mäßig  gebauten  und  deshalb  besonders  heißen  Häusern  oder  Häuserblöcken 
haftet. 

Wie  schon  der  alte  Name  ,, Cholera  infantum  aestivalis“  lehrt,  hat  man 
zuerst  als  Ursache  der  alljährlich  vorüberziehenden  Todeswelle  eine  in  ihrer 
Verbreitung  an  die  heiße  Jahreszeit  gebundene  Infektion  eigener  Art  ver¬ 
mutet.  Als  die  Forschung  nach  einem  spezifischen  Erreger  ergebnislos  ver¬ 
lief,  trat  in  Hinblick  auf  die  Beschränkung  des  Unheils  auf  die  Flaschen¬ 
kinder  und  auf  den  Zusammenhang  zwischen  Hitze,  Bakterienwachstum 
und  Milchverderbnis  der  Gedanke  an  eine  unspezifische  Schädigung  durch 
den  Genuß  bakteriell  verunreinigter  Milch  in  den  Vordergrund.  Der  Arme 
kauft  eine  billige  Milch,  die  deswegen  nur  so  billig  ist,  weil  sie  ohne  Vor¬ 
sichtsmaßregeln  gewonnen  und  weiter  behandelt  und  infolgedessen  in  be¬ 
sonders  hohem  Grade  verunreinigt  ist;  er  kann  sie  in  seiner  heißen  Woh¬ 
nung  nicht  vor  weiterer  Verunreinigung  schützen  und  sie  vor  allem  nicht 
kühlen;  die  Nahrung  verdirbt  ihm  vielleicht  auch  dann,  wenn  die  öffentliche 
Fürsorge  sie  ihm  in  guter  Beschaffenheit  zugängig  gemacht  hat.  Was  war 
da  näherliegend,  als  die  erhöhte  Krankheits-  und  Sterbeziffer  der  Proletarier¬ 
kinder  auf  besonders  ausgiebige  und  verderbliche  Milchzerset¬ 
zung  zurückzuführen? 

Aber  dieser  Schluß  ist  nicht  zwingend.  Wie  eng  nach  neueren  Erfahrungen 
das  Gebiet  der  ektogenen  Milchverderbnis  als  Krankheitsursache  zu  um¬ 
grenzen  ist,  wurde  bereits  dargetan  (S.  207).  Zudem  ist  der  Sommergipfel 
noch  einer  anderen  Deutung  zugängig.  In  jenen  Wohnungen  steigt  in  heißen 
Tagen  und  Wochen  die  Wärme  zu  außerordentlicher  Höhe1);  es  kommt  zu 
jenen  unerträglichen  Zuständen,  vor  denen  in  manchen  Ländern  die  Bevölke¬ 
rung  auf  Plätze,  in  Parks  und  ins  freie  Feld  flüchtet,  und  die  auch  in  unserem 
weniger  extremen  Klima  die  Bewohner  hart  bedrängen.  Dazu  kommt  die 
enge  Belegung,  kommt  die  unsinnige  Gewohnheit,  auch  jetzt  noch  den  Säug¬ 
ling  warm  zu  kleiden  und  zu  bedecken,  statt  ihm  die  Wärmeabgabe  zu  er¬ 
leichtern.  Da  muß  doch  wohl  auch  die  Möglichkeit  einer  unmittelbaren 
Gefährdung  der  Kinder  durch  Hitze  und  Wärmestauung  in  Betracht  gezogen 
werden.  Auf  diesen  Standpunkt  haben  sich  denn  auch  vor  allem  amerika¬ 
nische  Ärzte  gestellt  (Parish,  Eberle,  Shew,  Meigs,  Illoway);  in 
Deutschland  hat  ihn  namentlich  Meine rt  vertreten. 

Eine  endgültige  Klärung  der  Grundlage  der  Sommersterblichkeit  steht 
noch  aus,  und  weitere  sorgfältige  Einzelerhebungen  und  ,, Individualstati¬ 
stiken“  (Prausnitz)  sind  erforderlich.  Schon  heute  aber  steht  fest,  daß 
an  der  beklagenswerten  Tatsache  des  Sommertodes  nicht  eine  einzige  Ur¬ 
sache,  sondern  eine  Vereinigung  zahlreicher  äußerer  und  innerer  Gründe 
Schuld  hat.  In  großen  Zügen  läßt  sich  etwa  folgendes  sagen: 

x)  Hammerl:  Arch.  H.  60.  Flügge,  Willim  Meinert,  Rietschel,  Liefmann 
und  Lindemann,  amerikanische  Beobachter. 
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Betrachtet  man  die  Kurven  der  täglichen  Sterbefälle  im  Vergleich  mit  der 
täglichen  Luftwärme,  so  zeigt  sich  zunächst  die  große,  zumeist  mehrfach 
gegliederte  Welle  der  Jahreserhebung,  deren  Anfang  und  Ende  durch  einen 
mehrmonatigen  Zwischenraum  getrennt  sind.  Dieser  langsam  steigenden  und 
fallenden  ,, Basiskurve“  aufgesetzt  finden  sich  zahlreiche,  unvermittelte, 
hohe  und  steile  Zacken,  die  in  engster  Abhängigkeit  von  den  Schwankungen 
der  Außenwärme  stehen,  derart,  daß  immer  24  Stunden  nach  einem  Maxi¬ 
mum  eine  entsprechende  Erhebung  der  Sterbeziffer  statthat,  die  sich  vol- 
kommen  gleichlaufend  mit  der  Temperatur  auf  der  Höhe  hält  und  ebenfalls 
24  Stunden  nach  ihr  wieder  absinkt  (Abb.  108).  Zwei  Dinge  stehen  danach 


Abb.  108.  Kurve  der  durch schrnttlichen  Tagestemperatur  —  und  der  Todesfälle 

der  Säuglinge  in  Berlin  Sommer  1908. 


zur  Erklärung:  Was  verbirgt  sich  in  der  Hauptsumme  der  Todesfälle,  die 
von  der  Basiskurve  umfaßt  werden,  und  was  liegt  darüber  hinaus  dem  akuten 
Anschwellen  der  Sterbefälle  zugrunde,  auf  das  die  jähen  Sprünge  der  Linie 
so  eindrucksvoll  hin  weisen? 

Kein  Zweifel,  daß  in  den  warmen  Monaten  eine  verstärkte  Bereitschaft 
zu  Magendarmkrankheiten  besteht,  beim  Säugling  noch  mehr  als  beim  Er¬ 
wachsenen.  Der  Begriff  der  ,, Sommerdiarrhöen“  ist  schon  dem  Laien  ge¬ 
läufig.  Der  Hauptteil  dieser  Erkrankungen  gehört  den  gewöhnlichen  Er¬ 
nährungsstörungen  an,  und  es  fragt  sich  nur,  in  welcher  Weise  der  Zusam¬ 
menhang  zwischen  erhöhter  Morbidität  und  Hitze  zu  deuten  ist.  Wenn  man, 
wie  das  wohl  geschehen  darf,  die  ektogene  Milchverderbnis  nur  für  wenige 
Fälle  als  Ursache  zuläßt,  muß  auf  eine  erhöhte  Anfälligkeit  unter  der  an¬ 
dauernden  Wirkung  der  erhöhten  LTmgebungstemperatur  geschlossen  wer- 
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den1).  Greifbare  Unterlagen  hierfür  bieten  schon  jetzt  der  Nachweis  einer 
Herabsetzung  der  peptischen  Kraft  und  des  Labvermögens  des  Magensaftes 
bei  Verringerung  der  Gesamtmenge,  der  Gesamtazidität  und  der  freien 
Salzsäure2),  Verlängerung  der  Magenverweildauer,  Änderung  des  Stoff¬ 
wechsels  in  azidotischer  Richtung,  erhöhte  Disposition  zu  Kochsalzfieber 
und  alimentärer  Glykosurie;  in  gleichem  Sinne  verwertbar  ist  die  Fest¬ 
stellung,  daß  die  für  die  Pathogenese  der  Dyspepsien  so  wichtige  ,, endogene 
Infektion  des  Dünndarms“  (S.  224)  durch  äußere  Wärme  außerordentlich 
gefördert  wird  3).  Daß  schon  übermäßige  Wärmezufuhr  allein  Erbrechen  und 
Durchfall  erzeugen  kann,  ist  im  Tierversuch  gezeigt  4),  und  beim  Kinde  halte 
ich  es  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen 5)  für  erwiesen.  Das  Entstehen 
gehäufter  alimentärer  Störungen  ist  unter  solchen  Voraussetzungen  um  so 
eher  zu  gewärtigen,  als  der  gesteigerte  Durst  der  Kleinen  nicht  mit  Wasser, 
sondern  durch  Vergrößerung  der  Milchmenge  gestillt  zu  werden  pflegt,  was 
einer  absoluten  Überfütterung  Vorschub  leistet. 

Eine  erhebliche  Vermehrung  erfährt  aus  denselben  Gründen  ferner  auch 
die  Zahl  der  Fälle  von  infektiösen  Magendarmerkrankungen;  wieweit  dabei 
außer  der  gesteigerten  Disposition  auch  Veränderungen  in  der  Virulenz 
und  der  Verbreitung  der  Erreger  mitspielen,  möge  hier  uneröitert  bleiben. 
Daß  der  Gang  der  Cholera-  und  Ruhrepidemien  in  engen  Beziehungen  zu 
dem  der  Wärme  steht 6),  ist  zu  Genüge  bekannt ;  in  der  Tat  zeigt  sich  nament¬ 
lich  zwischen  der  Ruhr  und  der  Sommersterblichkeit  der  Säuglinge  eine  fast 
vollkommene  zeitliche  Übereinstimmung  7).  Ich  habe,  ähnlich  wie  vor  allem 
amerikanische  Beobachter,  in  den  letzten  Jahren  bestätigen  können,  daß 
ein  sehr  ansehnlicher  Teil  der  im  Sommer  zugehenden  Brechdurchfälle  der 
Ruhr  zugehörten;  auch  die  Gastroenteritis  paratyphosa  ist,  wenn  auch  in 
erheblich  geringerem  Maße  beteiligt. 

Wenig  beachtet,  aber  nach  Zahl  und  Folgen  durchaus  beachtenswert,  ist 
schließlich  eine  andere  Folge  der  Hitze,  die  Häufung  eitriger  Hauterkran¬ 
kungen,  der  oberflächlichen  Pyodermien,  Furunkel,  Abszesse  und  Phleg¬ 
monen.  Sie  erreichte  beispielsweise  im  Material  meiner  Anstalt 8)  während 
des  Sommers  1911  die  Höhe  von  28%  aller  Krankenzugänge  und  überstieg 
damit  die  Winterziffer  um  beinahe  das  Fünffache.  Der  Zusammenhang  zwi¬ 
schen  Ursache  und  Wirkung  ist  klar. 

Der  erhöhten  Morbidität  an  diesen  und  vielleicht  noch  anderen,  zahlen¬ 
mäßig  weniger  ins  Gewicht  fallenden  Leiden  entspricht  eine  erhöhte  Mor¬ 
talität;  sie  wird  noch  größer  sein  als  diejenige  einer  gleichen  Zahl  von  Kran¬ 
ken  in  den  kühleren  Monaten,  weil  der  Verlauf  vieler  Fälle  unter  dem  Einfluß 
der  Wärme  unzweifelhaft  bösartiger  ist,  als  er  sonst  gewesen  wäre,  schon 


Ü  Maurel:  Hygiene  alim.  du  nourris.  Paris  1903.  Salge:  Der  akute  Dünndarm¬ 
katarrh.  Leipzig:  Thieme  1906. 

2)  Salle:  J.  K.  74.  1911.  Yleppö:  Act.  p.  3.  1924.  Demuth  u.  Edelstein:  Z.  K. 
41.  1926. 

3)  Moro:  J.  K.  84.  1916. 

4)  Salle:  1.  c.  Schreiber  und  Dorlencourt:  Ref.  Zentralbl.  f.  g.  K.  6.  457. 

5)  Rietschel:  1.  c.  L.  Wolff:  J.  K.  77.  1913.  Schloß:  Über  Säuglingsernährung. 
1912  (Karger).  Demuth  u.  Edelstein:  1.  c.  Burghi:  R.  fr.  7.  1931.  Von  mehreren 
eigenen  Beobachtungen  sei  nur  eine  mitgeteilt.  Mädchen  K.,  14  Tage  alt  aufgenom- 
men.  Am  5.  Tage  des  Aufenthaltes  Wärmeflaschenfieber  bis  41,7.  3  mal  Erbrechen, 
5  düune  Stühle.  Am  nächsten  Tag  normale  Temperatur,  aber  noch  3  mal  Erbrechen 
und  4  mal  Durchfall;  auch  noch  am  folgenden  Tag  einmal  Erbrechen  bei  bereits  festem 
Stuhl.  Von  da  ab  ungestörtes  Befinden. 

6)  Vgl.  Liefmann  und  Lindemann:  1.  c. 

7)  Nassau:  Z.  K.  17.  1918.  8)  L.  F.  Meyer:  1.  c. 
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deshalb,  weil  die  zum  Schutze  des  Wasserbestandes  so  wesentliche  regula¬ 
torische  Senkung  der  Perspiration  erschwert  und  so  die  Ausbildung  der 
Exsikkation  begünstigt  wird.  Die  Gesamtheit  aller  tötlichen  Ausgänge  ist 
es  schließlich,  die  in  der  Basiskurve  zum  Ausdruck  kommt.  Daß  es  sich  hier, 
zumal  bei  den  alimentären  Formen  vielfach  um  subakute  Störungen  handelt, 
deren  Abwicklung  eine  etwas  längere  Zeitspanne  erfüllt,  macht  auch  ver¬ 
ständlich,  warum  diese  Kurve  nur  etwas  zögernd  dem  Anstieg  der  Außen¬ 
wärme  folgt  und  warum  sie  noch  einige  Wochen  auf  der  Höhe  verharrt, 
wenn  die  Hitzewelle  bereits  im  Sinken  begriffen  ist. 

Im  Gegensatz  hierzu  deuten  die  steilen  Tageszacken  auf  eine  Art  von 
Schädigung,  die  plötzlich  und  unmittelbar  zum  Zusammenbruch  führt.  In 
der  Tat  ereignen  sich  an  solchen  Tagen  gehäufte  Erkrankungs-  und  Todes- 


Abb.  109.  Fälle  von  Wärmestauungsfieber,  aufgenommen  am  7.  und  8.  Juli  1908  im 

Berliner  Kinderasyl. 

fälle  an  toxischer  Exsikkose, die  durchaus  die  Auffassung  als  Hitzschlag  oder 
schwere  Wärmestauung  rechtfertigen.  Das  wird  namentlich  von  den  Sci- 
rocco-  und  Chamsintagen  der  heißen  Tänder  berichtet 1),  kommt  aber  unter 
ähnlichen  Bedingungen  auch  in  gemäßigterem  Klima  vor.  Die  Kinder,  von 
denen  an  heißen  Tagen  zuweilen  innerhalb  weniger  Stunden  eine  ganze  An¬ 
zahl  dem  Krankenhause  zugeführt  werden,  sind  nach  Angabe  der  Über¬ 
bringer  ganz  plötzlich  in  schwere  Krankheit  verfallen.  Sie  sind  benommen 
oder  bewußtlos  und  bieten  zuweilen  spinale  Reizerscheinungen  dar;  recht 
oft  erscheinen  allgemeine  Krämpfe.  Es  besteht  Herzschwäche  wechselnden 
Grades  bis  zum  schweren  Kollaps.  Die  Atmung  ist  beschleunigt  und  vertieft, 
die  Stühle  sind  leicht  vermehrt,  breiig  oder  durchfällig,  im  Urin  ist  Azeton 
und  wohl  auch  Zucker  nachweisbar.  Das  Auffallendste  aber  ist  das  hohe 
Fieber.  Die  Aufnahmetemperatur  schwankte  in  meinen  Fällen  zwischen  40 
und  43°,  als  höchste  wurde  43,4°  gemessen  (Abb.  109).  Bei  einem  Teil  der 
Kranken  gelingt  es,  durch  Bäder  und  Packungen  innerhalb  24  Stunden  das 
Fieber  und  mit  ihm  die  übrigen  Symptome  zu  beseitigen  und  eine  schnelle 


P  Ostrowski:  M.  K.  58.  1933. 


342 


Wärmeschäden 


und  vollständige  Erholung  herbeizuführen,  bei  vielen  ist  dagegen  das  töt- 
liche  Ende  nicht  mehr  abzu wenden. 

Diese  Katastrophen  sind,  wie  gesagt,  nichts  anderes  als  die  schweren  Fol¬ 
gen  einer  Wärmestauung,  die  in  milder  Form  beim  Säugling  an  heißen  Som¬ 
mertagen  sehr  häufig  zustande  kommt.  Unter  Kindern,  die  fortlaufend  ge¬ 
messen  werden,  wie  das  in  Anstalten  der  Fall  ist,  findet  sich  bei  entsprechen¬ 
der  Außentemperatur  immer  eine  ganze  Anzahl,  bei  denen  das  Thermometer 
abnorm  hohe  Grade  aufzeigt,  unter  Umständen  bis  41°.  Die  Natur  dieses 
Fiebers  ergibt  sich  aus  seinem  Sinken  bei  kühlerer  Witterung.  Sonstige 
Erscheinungen,  von  Schweißen,  dünneren  Stühlen,  Unruhe  und  geringer 
Mattigkeit  abgesehen,  treten  dabei  nicht  auf.  Zu  solchen,  letzten  Endes  zu 
dem  geschilderten  Koma  kommt  es  erst,  wenn  die  Wärmeabgabe  durch 
Einwickeln  und  Zudecken  noch  weiter  verhindert  wird1).  Auf 
diesem  dem  Praktiker  geläufigen  Pflegefehler  2)  dürfte  es  im  wesentlichen 
beruhen,  daß  der  Hitzschlag  der  Säuglinge  fast  nur  in  jenen  Volkskreisen 
vorkommt,  deren  Pflegegewohnheiten  auch  sonst  mancherlei  Einwände 
herausfordern. 

Immerhin  sind  die  typischen  Fälle  dieser  Art  kaum  so  zahlreich,  daß  sie 
allein  die  großen  Ausschläge  der  Sterbeziffer  auslösen  können.  Wahischein- 
lich  erliegen  am  gleichen  Tage  auch  eine  Anzahl  bereits  vorher  Kranker 
der  neuen  Belastungsprobe,  ohne  daß  es  zu  anderen  Erscheinungen  als  zum 
plötzlichen  Verfall  mit  oder  ohne  terminale  Fieberhebung  kommt  3) ..  Schließ¬ 
lich  darf  auch  die  auffällige  Häufung  der  Todesfälle  an  ,, Krämpfen“,  die 
die  Statistik  der  heißen  Tage  regelmäßig  verzeichnet,  in  irgendwelcher 
Weise  mit  der  akuten  Hitzeschädigung  in  Verbindung  gebracht  werden. 

Worauf  beruht  nun,  wenn  man  die  Krankheitsentstehung  durch  zersetzte 
Milch  nur  in  ganz  bescheidenem  Umfange  zuläßt,  die  auffällige  Tatsache,  daß 
im  wesentlichen  nur  künstlich  Genährte  sterben,  während  das  Verschont¬ 
bleiben  der  Brustkinder  die  Regel  bildet  ?  Zunächst  ist  festzustellen,  daß  diese 
Immunität  keine  vollkommene  ist,  wie  z.  B  Engel  Bey  für  Ägypten  angibt 
und  Ostrowski  für  Palästina,  und  Rosenfeld4)  für  den  ersten  Lebens¬ 
monat  in  Wien  feststellt;  ich  selbst  sah  leichte,  aber  sichere  Formen  des  Hitz- 
schlages  bisher  dreimal.  Dazu  kann  die  Bevorzugung  der  Flaschenkinder  be¬ 
friedigend  auch  auf  andere  Weise  erklärt  werden:  Wenn  die  Toleranz  für 
Kuhmilch  unter  allen  Umständen  niedriger  ist,  als  für  Frauenmilch,  wenn 
diese  zudem  einen  um  so  viel  höheren  Schutz  gegen  Infekte  verleiht,  so  muß 
das  Flaschenkind  unter  der  Hitze  den  alimentären  und  infektiösen  Schädi¬ 
gungen  früher,  häufiger  und  in  bedrohlicherem  Grade  anheimfallen  als  das 
Brustkind.  Und  auch  die  große  Zahl  der  bereits  mit  chronischen  Ernährungs¬ 
störungen  in  die  heiße  Zeit  Eintretenden  wird  dem  neuen  Angriff  weniger 
widerstehen  können  als  ihre  besser  gestellten  Genossen.  In  der  Tat  fallen  als 
Opfer  des  Sommers  überwiegend  solche  chronisch  Kranke  5).  Auch  nach  ge¬ 
naueren  klinischen  Beobachtungen  6)  scheint  es,  daß  Ernährungsstörungen 

ß  Genersich:  M.  K.  Orig.  9.  Nr.  3.  Helmholz:  J.  am.  m.  a.  1914.  S.  1511. 
McClure  und  Sauer:  ibid.  1915.  S.  490ff. 

2)  Einige  statistische  und  experimentelle  Arbeiten  üb  er  die  Sommersterblichkeit  las¬ 
sen  ihn  vollkommen  unberücksichtigt  und  gelangen  deshalb -zu  unhaltbaren  Schlüssen. 

3)  Rietschel:  1.  c.  Eigene  Beobachtungen.  Hier  möchte  ich  auch  der  Tatsache  ge¬ 
denken,  daß  mehrere  meiner  älteren  Patienten  mit  Heubner-Herter-Schützscher 
Krankheit  an  gewitterschwülen  Tagen  regelmäßig  unter  großen  Gewichtsstürzen  eine 
erhebliche  Verschlechterung  ihres  Zustandes  erlitten. 

4)  J.  K.  72.  1910  Erg.  H.  5)  K önigsberger :  J.  K.  45. 

6)  Rietschel:  M.  K.  9.  Nr.  1. 
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die  Widerstandskraft  gegen  Wärmestauung  so  herabsetzen,  daß  diese  Eigen¬ 
heit  bei  der  Erörterung  der  Gründe  für  die  Bevorzugung  der  künstlich  Ge¬ 
nährten  nicht  gut  beiseite  gelassen  werden  darf.  Dazu  dürften  hier  noch  die 
mancherlei  durch  die  unzweckmäßige  Ernährung  und  ihre  fehlerhafte  Durch¬ 
führung  geförderten  Konstitutionsanomalien,  vornehmlich  die  lymphatische 
Diathese  ins  Gewicht  fallen.  Gerade  der  akute  Hitzschlag  betrifft  zumeist 
wohlgenährte  Kinder,  deren  pastöser  Habitus  und  deren  lymphatische 
Hyperplasien  auf  solche  Zusammenhänge  hin  weisen. 

Die  Abhängigkeit  von  der  Hitze  und  insbesondere  von  der  gesteigerten 
Durchwärmung  ungünstig  gebauter  und  gelegener  Wohnungen  hat  mit  Recht 
dazu  geführt,  der  Wohnungsfrage  eine  entscheidende  Bedeutung  bei  der 
Entstehung  des  Sommergipfels  zuzuerkennen  (Meiner t ,  Prausnitz)  und 
die  Besserung  der  Wohnverhältnisse  als  eine  wesentliche  Forderung  in  der 
Bekämpfung  der  Säuglingssterblichkeit  aufzustellen.  In  gleicher  Richtung 
bewegt  sich  das  Verlangen  nach  Dachgärten  und  nach  Flußspitälern.  Aber 
auch  unter  den  jetzigen  Bedingungen  wird  mancher  Krankheits-  und  Todes¬ 
fall  zu  vermeiden  sein,  wenn  den  Beteiligten  die  Gefahr  der  üblichen  Warm¬ 
haltung  der  Kinder  mit  Kleidern  und  Kissen  zu  Bewußtsein  gebracht  wird. 

Seit  etwa  1910  gibt  es  in,  Deutschland  keinen  Sommergipfel  mehr;  speziell  in 
Berlin  war  1914  das  letzte  Jahr  mit  deutlicher,  wenn  auch  mäßiger  Erhebung  der 
Sterblichkeit.  Man  könnte  geneigt  sein,  das  als  einen  Erfolg  der  sozialen  Säuglings¬ 
fürsorge  zu  deuten.  Aber  auch  in  den  Jahren  vor  1830  war  der  Sommergipfel  unbekannt 
und  die  ungünstigen  Wohnungs Verhältnisse  bestehen  auch  jetzt  noch  weiter.  Zudem 
wäre  von  Fürsorgemaßnahmen  nur  eine  allmähliche  Wirkung  zu  erwarten,  während 
der  Sommergipfel  ganz  plötzlich  verschwand.  So  liegt  der  Gedanke  nahe,  ob  es  sich 
nicht  auch  hier  um  eine  jener  großen  Wellen  handelt,  wie  sie  so  vielen  epidemischen 
Krankheiten  (Diphtherie,  Scharlach,  Influenza  u.  a.)  eigen  sind.  A.  Gottstein  macht 
unter  Zugrundelegung  der  Hamburger  Verhältnisse  auf  den  auffallenden  Parallelismus 
der  Maxima  der  Brechdurchfallkurve  des  Säuglings  mit  der  Kurve  der  Choleraaus¬ 
brüche  aufmerksam,  selbstverständlich  ohne  daraus  eine  Zusammengehörigkeit  abzu¬ 
leiten.  Vielleicht  handelt  es  sich  um  eine  Änderung  der  epidemiologischen  Bedingungen 
für  die  Ausbreitung  der  Ruhr,  deren  ätiologische  Rolle  bei  den  Durchfallskrankheiten 
der  Säuglinge  durch  die  Forschungen  der  letzten  zwei  Jahrzehnte  mehr  und  mehr 
klargestellt  worden  ist.  Es  ist  von  Interesse,  daß  in  dem  Masse,  wie  der  Sommergipfel 
wegfällt,  im  Zusammenhang  mit  dem  Seuchengang  der  Grippe  der  durch  Erkrankungen 
der  Atmungsorgane  bedingte  Wintergipfel  hervortritt. 


F.  Ernährungsstörungen  mit  spezifischen 
Organveränderungen. 

a.  Infantiler  Skorbut  (Möller- Barlowsche  Krankheit)  x). 

i.  Klinik. 

Typische  Fälle.  Diese  von  dem  Königsberger  Möller  (1859)  als  ,, akute 
Rachitis“,  später  (1883)  von  Barlow  als  ,, infantiler  Skorbut“  beschriebene, 
in  Deutschland  namentlich  durch  Heubner  (1892)  bekannt  gewordene 
Krankheit  stellt  eine  hämorrhagische  Allgemeinerkrankung  mit 
besonderer  Beteiligung  des  Knochensystems  dar,  die  verbun- 

b  Lit.  bei  E.  Fräukel:  Fortschr.  auf  d.  Gebiet  der  Röntgenstrahlen.  Ergänzungs¬ 
band  18.  Hamburg  1908.  Aschoff  uud  Koch:  Der  Skorbut.  Jena:  Fischer  1919. 
Hart  un,d  Lessing:  Barlowsche  Krankheit.  Stuttgart:  Encke  1913.  A.  F.  Heß: 
Scurvy.  Philadelphia  und  London.  Lippincott  Comp.  1920.  Höger:  Act.  p.  3.  1924 
György  in  György-Stepp  Avitaminosen.  Berlin,  Springer  1927.  Aron  u.  Klinke: 
Handb.  d.  Biochemie  Ergänzungsbd.  3.  Jena,  G.  Fischer  1936. 
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den  ist  mit  einer  in  Markdegeneration  und  verringerter  Neu¬ 
bildung  von  Knochensubstanz  bestehenden  Skeletterkrankung. 
Ihre  Zugehörigkeit  zum  Skorbut  ist  endgültig  gesichert. 

Die  ersten  Anzeichen  des  Leidens  machen  sich  gewöhnlich  im  dritten  bis 
fünften  Vierteljahr  bemerklich,  verhältnismäßig  selten  schon  vorher,  bis 
etwa  zum  4.  Monat  herab.  Ob  ein  noch  früheres  Auftreten  möglich  ist,  er¬ 
scheint  fraglich,  da  sich  gegen  die  meisten  als  Skorbut  beschriebenen  Fälle 
aus  den  ersten  Lebenswochen  diagnostische  Bedenken  Vorbringen  lassen. 
Dagegen  sind  hierhergehörige  Erkrankungen  in  kleiner  Zahl  noch  im  dritten 
und  vierten  Jahr,  ausnahmsweise  auch  noch  später,  beobachtet  worden. 
Mein  jüngster  Patient  war  5%,  der  älteste  33  Monate  alt. 

Die  Krankheit  beginnt  manchmal  scheinbar  ganz  akut.  Von  einem  15 
monatigen  Knaben  z.  B.  gaben  die  Eltern  an,  daß  er  noch  am  Morgen  ge¬ 
standen  und  seine  gewöhnlichen  Gehversuche  gemacht  hätte,  bei  der  Aus¬ 
fahrt  hatte  er  bei  einem  Schwanken  des  Kinderwagens  einen  starken  Ruck 
erlitten,  und  von  diesem  Augenblick  war  der  Schmerz  und  die  scheinbare 
Lähmung  an  den  palpatorisch  normalen  Beinen  aufgetreten.  In  der  Regel 
dagegen  geht  dem  Ausbruch  der  kennzeichenden  Symptome  eine  Zeit  all¬ 
gemeinen  Unbehagens  voraus.  Die  Kleinen  werden  mdustiger,  matter,  sehen 
schlecht  aus,  weinen  viel  und  wollen  nicht  mehr  recht  sitzen  und  stehen. 
Wahrscheinlich  sind  schon  jetzt  manchmal  Fieberbewegungen  vorhanden. 
Charakteristisch,  wenn  auch  nicht  absolut  beständig,  ist  eine  ausgesproche¬ 
ne  Appetitlosigkeit,  namentlich  ein  Widerwille  gegen  abgekochte  Milch.  Zu 
den  gelegentlichen  Vorläufern  und  Begleitern  des  Leidens  gehören  auch 
starke  Schweiße.  Früher  oder  später  stellt  sich  dann  die  typische  Empfind¬ 
lichkeit  ein. 

Untersucht  man  ein  solches  Kind  genauer,  so  fällt  gewöhnlich  auf,  daß 
eine  Pseudoparalyse  besteht,  indem  Bewegungen  ängstlich  vermieden  und 
namentlich  die  Beine  in  gebeugter  Stellung  ruhig  gehalten  werden.  Das  Kind 
fürchtet  sich  zudem  vor  Berührungen,  und  wenn  diese  erfolgen,  jammert  es. 
Die  Schmerzhaftigkeit  läßt  sich  deutlich  auf  die  Knochen  lokalisieren:  am 
häufigsten  sind  die  Beine  und  im  besonderen  die  distalen  Epiphysengegenden 
der  Oberschenkel,  etwas  weniger  oft  die  der  Unterschenkel  betroffen.  Übt 
man  auf  den  Knochen  mit  zwei  Fingern  von  vorn  und  hinten  oder  von  rechts 
und  links  einen  kurzen  Druck  aus,  so  fährt  das  Kind  unter  jähem  Schmerz 
zusammen  und  bricht  in  Weinen  aus.  Anfänglich  ist  bei  der  Betrachtung 
des  Knochens  sonst  nichts  weiteres  wahrzunehmen.  Später  zeigen  sich  an 
den  Vorzugsorten  zunächst  leichte  Schwellungen,  unter  denen  weiterhin 
ähnlich  wie  bei  Syphilis  spindelförmige  Auftreibungen  fühlbar  werden.  In 
vielen  Fällen  wird  im  Anschluß  daran  auch  die  Muskulatur  und  die  Haut  in 
Mitleidenschaft  gezogen,  so  daß  eine  deutliche,  von  geschwollener  gespann¬ 
ter  und  glänzender  Haut  überzogene  Geschwulst  entsteht,  die  sich  späterhin 
bläulich  verfärben  kann  und  damit  erkennen  läßt,  daß  sie  hauptsächlich 
durch  subperiostale  Blutungen  gebildet  wird.  In  schweren  Fällen  beschränkt 
sich  der  Prozeß  nicht  auf  die  Epiphysengegenden,  sondern  es  werden  auch 
die  Diaphysen  einbezogen,  so  daß  der  ganze  Abschnitt  des  Gliedes,  bei  gleich¬ 
zeitiger  Erkrankung  von  Ober-  und  Unterschenkel  sogar  das  ganze  Bein, 
eine  umfangreiche,  dabei  leicht  bläulich  durchschimmernde  Anschwellung 
aufweist.  Die  Gelenke  bleiben  in  der  Regel  frei;  nur  ausnahmsweise  können 
sie  blutige  Ergüsse  enthalten  (Colmann,  Still). 


x)  Crandall  u.  a.  vgl.  E.  Frankel:  1.  c. 
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Nach  dem  Oberschenkel,  dem 
Vorzugssitz  der  beschriebenen 
Veränderungen,  kommt  der  Häu¬ 
figkeit  nach  die  Erkrankung  der 
Tibia,  deren  proximales  und  dis¬ 
tales  Ende  vielleicht  gleich  oft  be¬ 
teiligt  wird.  Doppelseitiges  Betrof¬ 
fensein  der  Beine  ist  häufiger  als 
einseitiges.  An  den  Rippen  ist 
gewöhnlich  nur  Schmerzhaftigkeit 
der  Gegend  der  Knorpelknochen¬ 
grenze  am  vorderen  Brustkorb 
vorhanden,  aber  es  finden  sich 
auch  wahrnehmbare  Auftreibun¬ 
gen  von  ,, Rosenkranz“  artigem 
Aussehen.  Gelegentlich  sind  doch 
die  Epiphysen  auch  hier  so  stark 
ergriffen,  daß  die  Rippen  bajonet- 
förmig  abgeknickt  werden  und 
das  Sternum  mit  den  Ansätzen 
nach  einwärts  verlagert  erscheint 
(Abb.  110).  Die  Arme  sind  auf¬ 
fällige  rweise  sehr  selten  befallen. 

Ebenso  bilden  Schwellungen  oder 
Hämatome  über  den  Gesichts-  und 
den  platten  Schädelknochen 
Seltenheiten,  ausgenommen  solche  der  Orbita.  Gelangen  sie  aber  zur  Ausbil¬ 
dung,  so  pflegen  sie  zu  entstellender  Größe  anzuwachsen  1).  Einige  Sektions¬ 
befunde  beweisen,  daß  auch  durale 
Blutungen  Vorkommen  und  im  Leben 
Krämpfe  erzeugen  können  2) ;  beim  Le¬ 
benden  sind  sie  durch  Lumbalpunktion 
nachweisbar  (Heß). 

In  zahlreichen  Fällen  verbinden  sich 
mit  der  Knochenerkrankung  noch  Blu¬ 
tungen  in  der  Haut  und  den  Schleim¬ 
häuten,  gewöhnlich  in  Form  von  Petet- 
chien  oder  etwas  umfangreicheren 
Flecken  und  Sugillationen,  nicht  selten 
jedoch  auch  in  Form  eigentlicher 
Hämatome.  Recht  bezeichnend  ist  auch 
die  Neigung  zufälliger  Kompli¬ 
kationen,  wie  z.  B.  Furunkel,  Varizel¬ 
len,  Masern,  zum  Hämorrhagisch, 
werden  der  Eruptionen.  Von  den 
Blutungen  sind  besonders  charakteris¬ 
tisch  und  häufig  diejenigen  in  der 
Augenhöhle  (Abb.  111).  Sie  erschei- 

Ü  Kasusistik  bei  S.  Weiß:  Arch.  K.  41.  Derselbe:  Wangenhämatome.  Zentr.  g. 
K.  6.  S.  323. 

2)  Langworthy:  Bull.  John  Hopkins  Hospit.  51.  1932.  Gilman  u.  Panzer: 
J.  am.  m.  ass.  99.  1932. 


Abb.  110.  Rippenknickung  bei  Skorbut. 
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nen  bald  nur  als  leicht  bläuliche,  von  geringer  Schwellung  namentlich  des 
Oberlides  begleitete  Verfärbungen,  bald  als  deutlichere  Suffusionen  oder 
Hämatome.  Bei  Sitz  eines  größeren  Extravasates  in  der  Tiefe  der  Orbita 
kann  es  zum  Exophthalmus  kommen. 

Von  den  Veränderungen  der  Schleimhäute  ist  die  häufigste  und  dia¬ 
gnostisch  wichtigste  die  Erkrankung  des  Zahnfleisches  (Abb.  112),  die  sich 
allerdings  nur  um  bereits  vorhandene  oder  eben  im  Durchschneiden  begrif¬ 
fene  Zähne  ausbildet,  und  auch  bei  diesen  nicht  immer  um  sämtliche;  bei 
zahnlosen  Kindern  wird  sie  vermißt.  Sie  beginnt  mit  Schwellung  des  Periostes, 
Auflockerung  und  gelbrötlicher  Verfärbung  des  Schleimhautüberzuges; 
späterhin  wird  das  Zahnfleisch  durch  kleine  Blutungen  bläulich  und  schwam¬ 
mig,  im  weiteren  Verlauf  pflegen  sich  ausgedehntere  Suffusionen  heraus¬ 
zubilden.  Geschwürsbildung  findet  nur  ausnahmsweise  und  dann  in  ganz 

oberflächlicher  und  wenig  um¬ 
fangreicher  Art  statt. 

Nach  außen  blutet  es  zuwei¬ 
len  aus  der  Nase;  häufig  und 
charakteristisch  ist  ein  blutiger 
Schnupfen.  Eine  Hämaturie 
findet  sich  wenigstens  in  einem 
Drittel  aller  Fälle,  nach  Nas¬ 
sau  und  Leichentritt  sogar 
in  82  und  93%.  Bald  ist  sie  so 
stark,  daß  sie  bereits  aus  der 
Farbe  des  Urins  oder  der  Urin¬ 
flecken  in  der  Windel  zu  erken¬ 
nen  ist,  bald  so  gering,  daß  es 
zum  Nachweis  des  Mikroskopes 
oder  chemischer  Proben  bedarf. 
Das  Sediment  besteht  meist  nur 
aus  roten  Blutkörperchen  und 
vereinzelten  hyalinen  Zylindern 
und  Zylindroiden,  die  oft  mit 
Erythrozyten  besetzt  sind  und 
dadurch  die  Herkunft  des 
Blutes  aus  der  Niere  anzeigen. 
Die  Abwesenheit  anderer  Ele¬ 
mente  belehrt  zudem,  daß  nur  eine  reine  Blutung  und  keine  hämorrhagische 
Entzündung  vorliegt,  ein  Rückschluß,  der  durch  den  Nachweis  vollkommen 
normaler  Gewebsverhältnisse  bei  einigen  solchen  Kindern,  die  an  akziden¬ 
tellen  Krankheiten  starben,  seine  Bestätigung  gefunden  hat1).  Aber  dann 
und  wann  findet  sich  doch  einmal  ein  Fall,  bei  dem  ein  stärkerer  Eiweiß¬ 
gehalt  und  ein  Sediment  mit  reichlich  Epithelzylindern,  Nierenepithehen 
und  Leukozyten  neben  dem  Blut  das  Bestehen  einer  hämorrhagischen 
Nephritis  beweist.  Das  Vorkommen  dieser  Nierenentzündungen  möchte  ich 
besonders  hervorheben,  da  einige  Autoren  sich  über  diesen  Punkt  skeptisch 
geäußert  haben. 

Blutungen  aus  anderen  Organen  sind  sehr  viel  seltener.  Vereinzelt  ist 
übei  Konjunktival-,  über  Magen-  und  Darmblutungen,  ganz  aus¬ 
nahmsweise  auch  über  Lungenblutungen  berichtet  worden.  Über 


Abb.  112.  Zahnfleisch  bei  infantilem  Skorbut 
(leichte  Veränderungen). 


Ü  Frankel:  M.  m.  W.  1906.  Nr.  45.  Eigene  Beobachtung. 
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Blutungen  im  Ischiadicus  berichtet  Heß,  ebenso  über  das  Vorkommen  von 
Durahämatomen1).  Auch  in  der  Retina  sollen  Blutungen  Vorkommen. 

Bemerkenswert  ist  das  kardiorespiratorische  Symptom,  bestehend  in  einer 
Beschleunigung  des  Pulses  und  der  Atmung.  Das  Herz  ist  oft  dila- 
tiert,  häufig  besteht  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels,  seltener  eine 
solche  des  ganzen  Herzens.  Sie  ist  wahrscheinlich  die  Folge  vermehrter 
Arbeit,  die  dem  Organ  durch  Einschränkung  der  Atmung  wegen  der  schmer¬ 
zenden  Rippen  aufgebürdet  wird2),  aber  auch  eine  avitaminotische  Er¬ 
nährungsstörung  des  Myocards  ist  in  Betracht  zu  ziehen3). 

Die  Tachykardie  und  die  Polypnoe  sind  neben  einer  Erhöhung  der  Patellar- 
reflexe  die  einzigen  Zeichen,  die  auf  eine  Beteiligung  des  Nervensystems 
hin  weisen,  im  Gegensatz  zu  der  ätiologisch  verwandten  Beri-Ben.  Außerdem 
ist  nur  noch  ein  Ödem  der  Optikuspapille  beobachtet  worden  und  einmal 
eine  umbeschriebene  Degeneration  im  Lumbalmark  (Heß). 

Der  Ernährungszustand  vieler  Skorbutkinder  ist  wenigstens  zu  Beginn 
noch  recht  gut,  es  sei  denn,  daß  die  Krankheit  ein  bereits  vorher  abgemager¬ 
tes  Kind  befällt,  wie  das  so  häufig  statthat.  Später  zeigen  sich  die  Folgen 
der  Anorexie  und  in  langdauernden  Fällen  stellt  sich  unter  allen  Umständen 
ein  kachektischer  Zustand  ein.  Die  meisten  Kinder  fallen  durch  ihre  Blässe 
auf,  in  späteren  Zeiten  sehen  sie  oft  außerordentlich  fahl  und  grau  aus :  aber 
es  kommt  auch  vor,  daß  das  blühende  Aussehen  noch  eine  Zeitlang  erhalten 
bleibt,  trotzdem  schon  deutliche  Veränderungen  am  Knochensystem  und 
Zahnfleisch  da  sind  4).  Zuweilen  findet  sich  allgemeines  Ödem,  teils  sichtbar, 
teils  als  ,,Oedema  invisibile“  nur  an  der  Neigung  zu  großen  Gewichts¬ 
schwankungen  kenntlich5).  Der  Blutbefund 6)  ist  der  einer  Chloranämie; 
oftmals  ist  nur  das  Hämoglobin  vermindert,  während  die  Erythrozyten  in 
normaler  Zahl  vorhanden  sind.  Einige  Male  wurde  auch  Polyglobulie  mit 
Hämoglobin  werten  über  100  festgestellt 7).  Andere  Male  sind  auch  die  Zellen 
vermindert,  bei  längerer  Krankheitsdauer  zumeist  in  stärkerem  Grade. 
Blutungs-  und  Gerinnungszeit  sind  leicht  verzögert,  die  Blutplättchen  an 
Zahl  nicht  vermindert  8) ;  das  Verhalten  der  Leukozyten  scheint,  abgesehen 
vielleicht  von  einer  relativen  Lymphozytose,  der  Norm  zu  entsprechen.  In 
schwerer  Fällen  kommen  Normo-  und  Megaloblasten  vor. 

Eine  Vereinigung  der  Krankheit  mit  Keratomalazie  ist  selten;  ich  habe 
sie  nur  zweimal  gesehen.  Recht  häufig  sind  Temperatursteigerungen9)  zu 
verzeichnen,  bald  nur  geringfügiger  Art,  bald  höher.  Viele  dieser  Fieber 
treten  ganz  regellos  auf  und  beruhen  auf  zufälligen  Komplikationen;  aber 
es  gibt  auch,  und  zwar  recht  häufig,  ein  „Skorbutfieber“,  das  gleichzeitig 
mit  Blutungen  (Neumann)  einsetzt  und  seine  näheren  Beziehungen  zum 
Skorbut  auch  dadurch  zu  erkennen  gibt,  daß  es  nach  Einleitung  der  diäte¬ 
tischen  Behandlung  innerhalb  weniger  Tage  verschwindet. 

p  Bei  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Pachymeningitis  interna  hämorrhagica 
fehlen  sichere  Skorbutsymptome  (s.  S.  511). 

2)  Erdheim:  W.  Kl.  W.  1918.  Nr.  49. 

3)  I.  A.  Abt:  Am.  J.  d.  ch.  50.  1935. 

4)  Mehrere  eigene  Beobachtungen.  Vgl.  auch  Kohl:  Arch.  K.  43. 

5)  Wallgren:  Z.  K.  31.  1921. 

6)  Vgl.  Glaser:  B.  kl.  W.  1913.  Nr.  5.  Heß:  Am.  J.  d. ch. Dezember  1914.  Tixier: 
Ref.  Z.  K.  5.  2.  216.  Aron:  Kl.  W.  1922.  S.  2035.  ' 

7)  Brandt:  Arch.  K.  67.  1919.  Tobler:  Z.  Iv.  18.  1918.  Heß  und  bish:  Am.  J. 
d.  ch.  1914.  Parsons  u.  Smallwood:  Arch.  d.  ch.  10.  1934. 

8)  Kleinschmidt  (D.  m.  W.  1919.  Nr.  23)  beschreibt  einen  Fall  mit  Thrombo- 
penie  bei  schweren  Knochenmarksblutungen. 

9)  Lit.  bei  Chabrun  et  Lelong:  R.  fr.  7.  1931. 
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Als  Beispiel  diene  die  Kurve  eines  8  monatigen  Knaben  (Abb.  113),  der  mit 
typischer  Schmerzhaftigkeit  beider  Beine,  leichter  Verdickung  der  distalen  Epiphysen¬ 
gegend  des  linken  Oberschenkels  und  mäßiger  Hämaturie  aufgenommen  wurde.  Am 
4.  Beobachtungstage  starke  linksseitige  Oberschenkelblutung  und  doppel¬ 
seitige,  umfangreiche  Orbitalblutungen  mit  Protrusio  bulbi,  die  ihr  Maximum  drei 
Tage  später  erreichen.  Weitere  vier  Tage  später  wiederum  hohes  Fieber,  gleichzeitig 
umfangreiche  subperiostale  Blutung  am  rechten  Oberschenkel.  Nach  Einleitung 
der  Behandlung  schnelle  Besserung  und  Entfieberung. 


<41,0° 


0 bersch  en  kelblutung 


Abb.  113.  „Skorbutfieber“. 

Latenter  Skorbut.  Wenn  auch  in  den  meisten  Fällen  eine  Mehrzahl  der 
erwähnten  Veränderungen  vorhanden  ist  und  sich  zu  einem  charakteristi¬ 
schen  Bilde  vereinigt,  so  gibt  es  doch  Verläufe,  in  denen  die  führenden  Symp¬ 
tome  längere  Zeit  oder  selbst  dauernd  vermißt  werden  oder  so  rudimentär 
entwickelt  sind,  daß  das  Leiden  nur  bei  besonderer  Aufmerksamkeit  zu  er¬ 
kennen  ist.  So  bleibt  z.  B.,  wie  bereits  gesagt,  die  Hautfarbe  der  Kinder 
manchmal  recht  gut  und  Munterkeit  und  Stimmung  sind  nicht  immer  sehr 
gestört.  Die  Knochenschwellungen  fehlen  häufig;  der  Schmerz  und  die 
Funktionsstörung  können  sehr  geringfügig  sein,  ja  sogar  völlig  wegfallen. 
Bei  zahnlosen  Kindern  kommt  es  auch  nicht  zu  Zahnfleischveränderungen. 
Andererseits  verfüge  ich  über  mehrere  Fälle,  wo  bei  allgemeiner  Schwäche 
und  Unlust  zu  gehen  und  zu  stehen  nur  eine  überaus  geringfügige  Stomatitis 
die  Diagnose  ermöglichte,  während  die  Knochen  selbst  keine  Erscheinungen 
machten.  Viele  Fälle  stellen  sich  sogar  nur  als  Kachexien  unklaren  Ei¬ 
sprungs  dar,  bei  denen  nur  eine  sehr  genaue  und  sachkundige  Unter¬ 
suchung  Andeutungen  spezifischer  Erscheinungen  festzustellen  vermag. 
Auch  ein  wochenlanges  präskorbutisches  Fieber  kommt  vor  (Riba- 
deau-Dumas),  das  ebenso  wie  das  erwähnte  paraskorbutische  nach  C- 
Vitamingaben  sofort  absinkt1).  Besonders  wichtig  ist  es,  zu  wissen,  daß 
die  Krankheit  sich  allein  in  einer  Tendenz  zu  petecchialen  Haut¬ 
blut  ungen  und  zur  hämorrhagischen  Form  komplizierender  Ent¬ 
zündungen  äußern  kann. 

So  ist  ein  im  übrigen  latenter  Skorbut  eine  häufige  Grundlage  des  hart¬ 
näckigen  blutigen  Schnupfens  (S.  349u.  604) ;  auch  schleimig-blutige 
Diarrhöen  können  die  gleiche  Erklärung  finden,  deren  Abtrennung  von 
chronischer  Ruhr  um  so  schwieriger  ist,  als  Säuglingsruhr  und  Säuglings¬ 
skorbut  in  innigen  Beziehungen  zueinander  stehen  (S.  733).  In  anderen 


Ü  Siehe  Chabrun  u .  Lelong:  1.  c. 
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Fällen  weist  lediglich  die  hämorrhagische  Beschaffenheit  entzünd¬ 
licher  Hautkrankheiten  — -  Furunkulose,  Ekzeme,  Varizellen  —  auf 
die  Gegenwart  des  Skorbutes  hin.  Und  schließlich  kann  neben  vieldeutigen 
Allgemeinerscheinungen  das  einzige  Zeichen  der  Krankheit  die  erwähnte 
geringfügige  Hämaturie,  die  sich  in  seltenen  Fällen  bis  zur  Nephritis 
hämorrhagica  steigern  kann ,  deren  N atur  durch  den  Erfolg  der  diätetischen 
Behandlung  gesichert  wird. 

Knabe  D.,  Kind  einer  syphilitischen  Mutter,  3  Wochen  alt  mit  3500  g  Gewicht  auf- 
genommen,  gedeiht,  gehemmt  durch  leichte  Dyspepsie,  Furunkel  und  einige  Anfälle 
von  Bronchitis  zunächst  langsam.  Mit  3  y2  Monaten  unscheinbares  Syphilid  an  Sohlen 
und  Unterschenkeln.  Hg-Kur.  Im  6.  Monat  4800.  Von  jetzt  ab  macht  sich  eine  deut¬ 
liche  Appetitsverminderung,  schlechtes  Aussehen  und  Gewichtsstillstand  bemerk- 
lich.  Anfang  des  7.  Monats  beginnt,  gleichzeitig  mit  einem  hämorrhagischen 
Schnupfen  (keine  Diphtheriebazillen)  und  staffelförmig  innerhalb  5  Tagen  auf  40,2 
ansteigendem,  dann  schnell  sinkendem  und  zwischen  37,2  und  38,4  unregelmäßig 
schwankendem  Fieber  eine  starke,  schon  makroskopisch  erkennbare  Hämaturie; 
mikroskopisch  massenhaft  rote  Blutkörperchen,  mäßig  zahlreich  hyaline  und  Körn¬ 
chenzylinder,  Blutkörperchenzylinder,  spärliche  Leukozyten  und  Nierenepithelien, 
also  Nephritis.  Keine  Ödeme,  auffallende  Unruhe.  Die  Blutung  und  Ausscheidung 
von  nephritischen  Elementen,  sowie  das  Fieber  dauern  unverändert  die  nächsten  4 
Wochen  an.  Jetzt  erst  Verdacht  auf  Skorbut  ausgesprochen.  4  Tage  nach  Be¬ 
ginn  der  Behandlung  ist  die  Temperatur  normal,  der  Urin  viel  heller, 
nach  einer  weiteren  Woche  LTrin  ohne  Befund.  Später  gute  Entwicklung, 
Knochen  und  Zahnfleisch  hatten  niemals  Veränderungen  dargeboten. 

Verlauf.  Zur  Hervorruf  ung  des  Skorbutes  bedarf  es  einer  längeren  Ein¬ 
wirkung  der  ursächlichen  Schädigung,  deren  Dauer  von  der  Größe  der  ur¬ 
sprünglichen  Widerstandskraft,  von  dem  Grade  des  Nahrungsfehlers  und 
dem  Hineinspielen  komplizierender  Infekte  und  akuter  Ernährungsstörungen 
abhängt.  Infolgedessen  tritt  das  Leiden  erst  beim  älteren  Säugling  auf 
und  gehört  somit  gleich  der  Rachitis,  der  Tetanie  und  der  alimentären 
Anämie  in  den  Kreis  jener  Erkrankungen,  deren  Häufung  der  Pathologie 
des  zweiten  und  dritten  Lebenshalbjahres  seine  eigene  Prägung  verleiht.  Der 
Übergang  in  den  floriden  Zustand  erfolgt  zuweilen  scheinbar  unvermittelt, 
zumeist  jedoch  geht  der  Entwicklung  der  spezifischen  Veränderungen  ein 
Vorstadium  x)  voraus,  das  sich  über  1 — 3  Monate  erstreckt,  während  deren 
nur  uncharakteristische  Erscheinungen  bemerkbar  werden.  Neben  allge¬ 
meinem  Unbehagen  und  Appetitlosigkeit  ist  hier  vor  allem  die  Aus¬ 
bildung  eines  gewöhnlichen  chronisch-dystrophischen  Zustandes  be¬ 
deutsam,  der  bald  geringere,  bald  höhere  Grade  erreicht  und  in  dessen  Rah¬ 
men  als  Ausdruck  einer  Immunitäts-  und  Resistenzsenkung  langwierige  und 
wiederholte  Infektionen  in  auffälliger  Weise  hervorzutreten  pflegen.  Die 
Beziehungen  dieser  durch  hochgradige  Dysergie  ausgezeichneten  Dystrophie1 2) 
zum  Skorbut  ergeben  sich  allein  aus  dem  schnellen  und  durchschlagenden 
Erfolg  der  spezifisch-antiskorbutischen  Ernährungsweise;  aus  dem  vieldeuti¬ 
gen  Symptomenbild  an  sich  sind  sie  nicht  zu  erschließen,  es  sei  denn,  daß 
sich  schon  jetzt  eine  Andeutung  der  für  den  Skorbut  spezifischen 
Neigung  zu  Hämorrhagien  zeigen.  Der  hartnäckige  blutige  Schnup¬ 
fen  dystrophischer  Säuglinge  ist  schon  lange  bekannt,  aber  daß  er  in  vielen 
Fällen  auf  latent  skorbutischer  Grundlage  beruht,  diese  Erkenntnis  ist  erst 
jüngeren  Datums.  Dasselbe  gilt  für  die  geringfügige,  gewöhnlich  nur  mi¬ 
kroskopisch  nachweisbare  Hämaturie.  Neuerdings  ist  man  auf  die 


1)  Vgl.  besonders  Nassau  und  Singer:  J.  K.  98.  1922. 

2)  Über  Dysergie  als  pathogenetischen  Faktor  beim  Skorbut,  s.  Abels:  E.  i.  M.  K. 
26.  1924. 
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Häufigkeit  unscheinbarer  petecchialer  Exantheme  aufmerksam 
geworden,  die  in  Schüben  auftreten,  gewöhnlich  als  Folgen  oder  Vorläufer 
infektiöser  Komplikationen.  Bald  in  spärlicher,  bald  in  dichter  Aussaat 
schießen  sie  plötzlich  an  den  verschiedensten  Stellen  vor  allem  im  Gesicht  auf, 
verschwinden  nach  kurzem  und  kehren  manchmal  nach  einiger  Zeit  wieder 1 2 3  4). 
Der  Beziehung  zum  Skorbut  sind  sie  schon  auf  Grund  ihrer  zeitlichen  Be¬ 
dingtheit  dringend  verdächtig.  Nach  systematischen  Erhebungen  sind  sie 
im  ersten  Vierteljahr  nur  ganz  vereinzelt  nachweisbar,  bis  Ende  des  zweiten 
erreichen  sie  dann  in  raschem  Anstieg  einen  hohen  Gipfel,  um  danach  wieder 
seltener  zu  werden.  Ähnliches  spielt  sich  an  den  Gefäßen  der  Darmschleim¬ 
haut  ab,  wie  Reihenuntersuchungens  auf  Blutgehalt  der  Stühle  lehren  2).  In 
noch  schärferer  Form  erweist  sich  die  zeitliche  Bedingtheit  der  Blutungs¬ 
bereitschaft  in  den  Zahlen,  die  bei  der  Zusammenstellung  der  Kinder  mit 
positivem  Endothelsymptom  (Rumpel-Leedesches  Stauungsphä¬ 
nomen)  erhalten  werden  3)  und  die  in  eindrucksvoller  Art  die  Tatsache  er¬ 
härten,  daß  im  Vorstadium  des  Skorbutes  eine  allgemeine  Angiodystro- 
phie  oder  Angiomalazie  vorhanden  ist. 

Der  Verlauf  der  ausgebrochenen  Krankheit  ist,  wenn  nicht  die  Behandlung 
wirksam  eingreift,  sehr  langwierig.  Die  Kinder  geraten  dabei  in  eine  fort¬ 
schreitende  Kachexie,  werden  außerordentlich  blaß,  zeigen  oft  Ödeme  an 
den  Beinen  und  fallen  den  mannigfaltigsten  Sekundärerkrankungen, 
namentlich  der  Lungen  und  des  Darmes,  anheim.  Eine  der  Krankheit 
eigentümliche,  glücklicherweise  seltene  Komplikation  ist  die  Vereiterung 
der  subperiostalen  Hämatome.  Wie  viele  von  diesen  Kranken  ohne 
Behandlung  sich  doch  noch  durchkämpfen,  wie  viele  sterben  würden,  läßt 
sich  schwer  sagen;  auf  alle  Fälle  dürfte  die  Mortalität  eine  recht  stattliche 
sein.  Trifft  man  doch  bei  später  Diagnose  die  Kinder  gewöhnlich  in  einem 
so  schweren  Zustande,  daß  die  Annahme  wohl  berechtigt  erscheint,  ein  nur 
wenig  längerer  Verzug  würde  ihr  Schicksal  besiegelt  haben.  Daß  im  speziellen 
auch  die  Nierenblutungen  lange  Zeit  f ortdauern  und  jeder  nicht  diä¬ 
tetischen  Behandlung  trotzen  können,  wurde  oben  erwähnt.  Vielleicht  kann 
gelegentlich  einmal  auch  eine  hämorrhagische  Nierenentzündung  in  eine 
chronische  Nephritis  übergehen  4).  Still 5)  sah  in  einem  Falle  noch  nach 
10  Monaten  Albuminurie  bestehen,  in  einem  anderen  noch  nach  mehreren 
Wochen. 

Auch  eine  zweimalige  Erkrankung  an  infantilem  Skorbut 
kommt  vor. 

Mein  Fall  betraf  einen  im  Alter  von  8  Wochen  mit  3,1  Kilo  aufgenommenen,  kon¬ 
genital-syphilitischen  Knaben,  der  während  der  ersten  5  Lebensmonate  dauernd  in 
der  Anstaltspflege  verweilte.  Zuerst  erschien  der  Skorbut  im  9.  Lebensmonat, 
nachdem  das  Kind  bis  dahin  zahlreiche  Syphilisrezidive,  entsprechende  Kuren  und 
verschiedene  Komplikationen  durchgemacht  hatte.  Die  Ernährung  hatte  in  kurz 
gekochter  Milch  mit  Zusätzen  von  Mehl  oder  Liebigsuppe,  zum  Teil  auch  Gemüse 
und  Kompott  bestanden.  Gewicht  damals  nur  5000.  Schnelle  Besserung  der  Skorbut¬ 
symptome  unter  roher  Milch,  die  2  Monate  lang  verabfolgt  wurde.  Auch  im  zweiten 
Jahre  noch  Luesrückfälle  und  verschiedene  Bronchitiden,  Furunkulose  usw.  Zweiter 
Skorbut  trotz  gemischter  Kost  im  22.  Monat  bei  6200  Gewicht,  eben¬ 
falls  durch  Rohmilch  schnell  beseitigt.  Später  vollkommene  Erholung  und  gutes 
Gedeihen. 

1)  L.  F.  Meyer  und  Nassau:  J.  K.  94.  1921.  Nassau:  Z.  K.  29.  1921.  R.  Stern: 
Z.  K.  36.  1923. 

2)  Ratnoff:  Z.  K.  34.  1923. 

3)  Hoffmann:  J.  K.  98.  1922. 

4)  Vgl.  unter  Nephritis. 

5)  L.  1904.  12.  Aug. 
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2.  Pathologische  Anatomie. 

Uber  die  anatomische  Grundlage  der  Veränderungen  am  Knochen  (Abb. 
114),  haben  die  Untersuchungen  von  Nauwerck,  Schoedel,  Schmorl, 
Looser,  E.  Frankel  u.  a.  Aufklärung  gebracht.  Der  Beginn  der  Knochen¬ 
erkrankung  und  wohl  der  ganzen  Krankheit  überhaupt  besteht  in  einer  Dege¬ 
neration  des  Knochenmarks.  Das  zellreiche  lymphoide  Mark,  hauptsächlich 
an  der  Knorpelknochengrenze  verödet ;  statt  seiner  erscheint  eine  gefäß-  und 
zellarme  bindegewebige  Substanz,  die  als  Faser- oder  Gerüstmark  (Schoedel- 
Nauwerck)  bezeichnet  wird.  Die  mangelhafte  Gefäßversorgung  wird  zu 
Ursachen  mannigfaltiger  Ernährungsstörungen  am  Knochen.  Die  Osteo¬ 
blasten  verschwinden  oder  versagen  in  ihrer  Funktion,  und  somit  hört  die 
Neubildung  von  Knochensubstanz  auf,  während  die  Knochenresorption  un¬ 
gestört  weiter  geht ;  des  weiteren  kommt  es  zu  einer  Atrophie  und  Brüchig¬ 
keit  des  Knochens,  der  ,,Osteotabes“  Zieglers.  In  der  Zone  der  endochon- 
dralen  Ossifikation  wird  die  vorläufige  Verkalkungszone  nicht  durch  primor¬ 
diale  Markräume  eingeschmolzen;  deswegen  erhält  sich  abnorm  kalk¬ 
haltiges  Material  in  Form  langer  Sparren  und  Pfeiler,  die  bald  zusammen¬ 
brechen  und  an  der  Grenze  zwischen  Diaphyse  und  Epiphyse  die  „Trüm¬ 
merfeldzone“  (E.  Fränkel)  entstehen  lassen.  Neben  diesen  kleinen  Zer¬ 
trümmerungen  sind  aber  auch  größere  Knickungen,  Verschiebungen  und 
wirkliche  Frakturen  vorzugsweise  in  dem  der  Epiphyse  benachbarten 
Knochenabschnitt  möglich.  Ausnahmsweise  kann  auch  der  Knochenschaft 
brechen,  während  typische  Epiphysenlösungen  nicht  vorzukommen  scheinen. 
Als  Folge  und  Begleiterscheinungen  dieser  Brüchigkeit  kommt  es  zu  Blutun¬ 
gen  in  die  Spongiosa  und  unter  dem  Periost,  und  dadurch  entstehen  kleinere 
oder  größere  subperiostale  Hämatome,  die  schließlich  in  die  Muskulatur 
und  Haut  übergreifen  und  die  am  Lebenden  sicht-  und  fühlbaren  großen 
Geschwülste  machen. 

Soweit  die  Auffassung  der  meisten  Beobachter,  von  der  nur  Barlo w  und 
Looser  abweichen,  indem  sie  die  Blutungen  für  die  primäre  Veränderung, 
die  Knochenerkrankung  erst  für  ihre  Folge  halten.  Demgegenüber  wird  gel¬ 
tend  gemacht,  daß  der  typische  Markbefund  auch  ohne  alle  Zeichen  frischer 
oder  älterer  Blutungen  bestehen  kann.  Auf  alle  Fälle  muß  zugegeben  werden, 
daß  das  klinische  Bild  und  im  besonderen  auch  der  Befund  am  Knochen 
durch  die  Knochenbrüchigkeit  allein  keine  volle  Erklärung  findet.  Mit  Recht 
weist  Heubner  darauf  hin,  daß  bei  anderen,  mit  Knochenschwund  und 
Knochenbrüchigkeit  einhergehenden  Erkrankungen,  wie  z.  B.  bei  Rachitis, 
syphilitischer  Epiphysenerkrankung,  vor  allem  auch  Osteopsathyrosis,  nichts 
von  den  umfangreichen  Knochen-  und  Knochenhautblutungen  zu  finden  ist, 
geschweige  denn  von  den  Blutungen  in  der  Haut  und  in  den  inneren  Organen. 
Es  besteht  also  noch  eine  spezifische  Blutungsbereitschaft,  deren  Beziehun¬ 
gen  zu  der  Störung  der  Knochenaufbaues  noch  der  Erklärung  harren. 


3.  Aetiologie. 

Wie  die  skorbutischen  Erkrankungen  überhaupt,  so  steht  auch  die  Krank¬ 
heit  der  Säuglinge  in  bindender  Abhängigkeit  von  der  Art  der  Ernährung, 
und  die  Vorbedingungen  für  ihr  Entstehen  sind  gegeben,  wenn  die  Kinder 
längere  Zeit  mit  unzweckmäßiger,  gekünstelter  oder  denaturierter  Kost 
aufgezogen  werden.  Daher  ist  sie  so  gut  wie  ausschließlich  ein  Leiden  der 
Flaschenkinder. 
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Skorbut  bei  Brustkindern  findet  sich  vorwiegend  bei  Säuglingen  im  ersten 
Lebensquartal,  seltener  später  im  eigentlichen  ,, Skorbutalter“.  Er  ist  außer¬ 
ordentlich  selten1).  Sehr  viele  und  darunter  gerade  die  erfahrensten  Ärzte 
haben  ihn  niemals  gesehen,  und  die  Gesamtzahl  der  in  den  Sammelforschun¬ 
gen  und  in  der  Kasuistik  zusammengetragenen  Fälle  dürfte  einige  zwanzig 
nicht  überschreiten.  Ein  erheblicher  Teil  davon  erweckt  außerdem  Zweifel 
an  der  Richtigkeit  der  Diagnose,  weil  die  Symptomatologie  von  der  typischen 
in  auffälliger  Weise  abwich.  Große  Hämatome  am  Kopf  und  im  Gesicht, 
Hautblutungen  am  Körper,  deren  Zahl  und  Größe  die  bei  Skorbut  geläufige 
weit  übertraf,  unverändertes  Zahnfleisch,  Beteiligung  der  Arme  bei  Freisein 
der  sonst  in  erster  Linie  betroffenen  Beine,  Fehlen  von  Knochensymptomen 
überhaupt,  träge  Reaktion  auf  die  spezifische  Therapie  und  bei  einigen  auch 
der  nicht  recht  erklärte  tötliche  Verlauf  sind  gewiß  recht  ungewöhnliche 
Dinge.  Die  wenigen  sicheren  Fälle  können  nur  an  der  Brust  von  Müttern 
entstanden  sein,  in  deren  Kost  frische  Vegetabilien  fehlten.  Tatsächlich 
werden  diese  Frauen  als  krank  und  elend,  zum  Teil  sogar  direkt  als  skor- 
butisch  bezeichnet.  An  einer  ergiebigen  Brust  einer  gesunden  Frau  kann 
jedenfalls  die  Erkrankung  nicht  Vorkommen. 

Skorbut  und  Ernährung.  In  Deutschland  kommen  die  meisten  Fälle  bei 
Ernährung  mit  Milch  zur  Ausbildung,  während  die  Entstehung  der  Krank¬ 
heit  unter  vorwiegender  Mehlkost,  die  anderwärts  recht  häufig  beobachtet 
wird,  bei  uns  verhältnismäßig  selten  ist. 

Man  hat  anfänglich  geglaubt,  daß  recht  eingreifende  Veränderungen  mit 
der  Milch  vorgenommen  werden  müßten,  um  die  Ausbildung  des  Skorbuts 
zu  ermöglichen,  so  beispielsweise  eine  sehr  lange  Sterilisation  bei  hohen 
Temperaturen  oder  technische  Maßnahmen,  die  das  Gefüge  des  Nahrungs¬ 
mittels  umändern,  wie  das  bei  der  Herstellung  der  Albumosenmilch,  der 
Gärtnerschen  Fettmilch  u.  a.  m.  der  Fall  ist.  Auch  wiederholtes  Erhitzen, 
z.  B.  nochmaliges,  wenn  auch  kurzes  Aufkochen  einer  vorher  pasteurisierten 
Milch  sollte  besonders  nachteilig  sein.  Im  Laufe  der  Zeit  hat  sich  indessen 
gezeigt,  daß  auch  bei  Ernährung  mit  einfach  auf  gekocht  er  Milch  zahlreiche 
Fälle  zu  verzeichnen  sind. 

Welche  Besonderheiten  der  Nahrung  nun  pathogenetisch  bedeutsam  sind, 
ist  lange  Zeit  viel  erörtert  worden.  Auf  die  verschiedenen  Meinungen  ein¬ 
zugehen,  ist  im  Hinblick  auf  die  in  den  letzten  Jahren  gewonnenen  besseren 
Einblicke  in  das  Wesen  der  Krankheit  kaum  notwendig,  um  so  weniger,  als 
die  Erfahrung  gelehrt  hat,  daß  die  Hitzeschädigung  der  Milch  nicht  die 
ausschlaggebende  Rohe  spielt,  die  man  ihr  früher  zusprechen  wollte2). 

In  dieser  Beziehung  geben  schon  einige  Beobachtungen  über  Eigentümlichkeiten 
im  Auftreten  und  in.  der  Häufigkeit  der  Krankheit  zu  denken.  Sie  kam  bei  den 
Flaschenkindern  anderer  Länder  nicht  annähernd  so  häufig  vor  wie  in  Deutschland, 
England  oder  Amerika,  trotzdem  doch  beispielsweise  in.  der  Schweiz  die  Behandlung 
der  Milch  im  Hause  nicht  anders  sein  dürfte  wie  bei  uns.  Sie  bevorzugte,  wie  allseitig 
betont  wird,  die  Kinder  der  besser  gestellten  Volkskreise,  und  es  liegen  Berichte 
vor  über  ein  plötzliches  Anschwellen  der  Erkrankungsziffern,  das  nicht  immer  in 
einer  gleichzeitigen  Veränderung  in  der  Milchversorgung  oder  Sterilisationstechnik 
seine  Erklärung  fand.  Während  z.  B.  eine  Vermehrung  der  Fälle  in  Berlin  mit  der 
Einführung  der  Pasteurisation  in  einer  der  größten  Molkereien  der  Stadt  zusammen¬ 
fiel,  so  daß  die  Kinder  eine  zweimal  erhitzte  Milch  verzehrten  (Neu mann),  stieg 
in  Bonn,  wo  die  Krankheit  vorher  nahezu  unbekannt  gewesen  war,  die  Zahl  der 
Fälle  seit  Einrichtung  der  städtischen  Milchküche,  und  zwar  nur  in.  deren  Klientel, 


ß  Lit.  bei  S.  Weiß  :  Arch.  K.  41.  G.  Freund  :  D.  Arch.  kl.  M.  86.  La  Fetra :  Am.  J. 
med.  sc.  Juni  1907.  Concetti:  R.  cl.  p.  7.  1909.  Pogorschelsky :  Z.  K.  35.  1923. 
Hill:  Arch.  p.  49.  1932.  Jackson  u.  Park:  J.  p.  7.  1935.  2)  Vgl.  S.  36. 
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auffällig  an  und  hielt  sich  hoch,  trotzdem  Erhitzungsgrad  und  -dauer  auf  ein  Minimum 
beschränkt  wurden;  außerhalb  des  Milchküchenpublikums  blieb  trotz  allgemeiner  Ver¬ 
breitung  des  Soxhletverfahrens  die  Krankheit  nach  wie  vor  selten  (Kaupe).  Auch 
Bernheim- Karrer  T)  berichtet  von  einer  Häufung  des  Skorbutes  in  der  Kundschaft 
einer  Züricher  Molkerei,  nachdem  dort  die  Homogenisierung  der  Milch  eingeführt 
worden  war.  Alles  das  legt  wenigstens  für  die  trotz  schonender  Erhitzung  entstehenden 
Fälle  die  Vermutung  nahe,  daß  auch  die  Beschaffenheit  der  Milch  vor  dem  Sterili¬ 
sationsprozesse  nicht  ohne  Bedeutung  ist.  Es  scheint  beinahe,  als  ob  ein  Parallelismus 
bestände  zwischen  Skorbuthäufigkeit  und  Art  des  Milchbezuges  in  der  Weise,  daß  die 
Fälle  um  so  zahlreicher  werden,  je  länger  und,  von  der  Erhitzung  abgesehen,  kompli¬ 
zierter  der  Weg  zwischen  Gewinnung  und  Genuß  des  Nahrungsmittels  ist,  je  mehr  an 
Stelle  der  ursprünglichen  Art  der  direkten  Entnahme  aus  dem  Stalle  die  Versorgung 
aus  dem  Molkereigroßbetriebe  mit  seiner  Sammelmilch  und  seiner  Heranziehung  der 
neueren,  milchhygienischen  Methoden  tritt.  Ganz  allgemein  ergibt  sich  ein  umge¬ 
kehrtes  Verhältnis  zwischen  der  Zahl  der  Erkrankungen  und  dem  Alter 
der  Milch.  So  erlebte  beispielsweise  Plantenga *  2)  in  den  ersten  zwei  Betriebsjahren 
einer  Säuglingsfürsorgestelle,  wo  zwischen  Gewinnung  und  Pasteurisation  12  Stunden 
lagen  und  die  endgültige  Sterilisation  erst  nach  weiteren  12  Stunden  erfolgte,  23  Fälle 
von  Skorbut  unter  200  Kindern  in  den  nächsten  zwei  Jahren,  wo  sofort  nach  dem 
Melken  pasteurisiert  und  bald  danach  sterilisiert  wurde,  ereignete  sich  kein  einziger 
Fall.  Erkrankungen,  die  sich  unter  gekochter  „alter  Milch“  verschlimmerten,  wurden 
mit  gekochter  „junger  Milch“  geheilt,  wenn  auch  langsamer,  als  bei  roher  Milch  zu  er¬ 
warten  gewesen  wäre.  Nobel3)  heilte  mehrere  Fälle  mit  lang  gekochter  Milch.  Sehr 
belehrend  ist  auch  eine  Mitteilung  von  Carel4):  Skorbut  bei  Ernährung  mit  sterili¬ 
sierter  Milch  aus  lange  gelagertem  Vorrat,  Besserung  nach  frischer  Sendung,  Rückfall 
mit  dem  Älterwerden  auch  dieser. 

Für  die  Krankheitsentstehung  ist  sonach  nicht  die  Erhitzung  allein,  son¬ 
dern  auch  die  ursprüngliche  Beschaffenheit  der  Milch  von  Be¬ 
deutung.  Dafür  sprechen  auch  noch  andere  Erfahrungen.  Wenn  im  Sommer 
während  des  Weidegangs  weniger  Fälle  von  Säuglingsskorbut  Vorkommen 
als  im  Winter  und  Frühjahr,  so  deutet  das  darauf,  daß  die  Fütterungsart 
der  Kühe  nicht  gleichgültig  ist.  Damit  erscheint  auch  die  Trockenfütterung, 
auf  die  man  bei  der  Erzeugung  von  Kindermilch  Wert  zu  legen  pflegt,  von 
fraglichem  Wert 5).  Nimmt  man  hierzu  die  Möglichkeit  einer  Schädigung  der 
antiskorbutischen  Eigenschaften  der  Milch  durch  chemische  Konservierungs¬ 
mittel,  so  wird  verständlich,  warum  manche  Ärzte  6)  den  einfachen  Wechsel 
der  Bezugsquelle  für  genügend  halten,  um  trotz  fortgesetzten  Kochens 
Heilung  zu  erzielen.  Zu  all  dem  kommt  die  trübe  Kriegserfahrung,  daß 
mit  der  wachsenden  Verkehrsnot  und  der  dadurch  verlangsamten  Zufuhr 
einer  an  und  für  sich  minderwertigen,  von  schlecht  gefütterten  Kühen  stam¬ 
menden  und  durch  allerhand  früher  verpönte  Zusätze  haltbar  gemachten 
Milch  die  Zahl  der  Skorbutfälle  zu  früher  nie  erreichter  Höhe  anstieg  und 
die  Heilkraft  des  als  „roh“  verabfolgten  Nahrungsmittels  vielfach  gänzlich 
vermißt  wurde. 

Alle  diese  Beobachtungen  fügen  sich  zwanglos  in  die  neue  Lehre,  nach  der 
der  Skorbut  zu  den  Avitaminosen  gehört  und  durch  die  ungenügende  Ver¬ 
sorgung  mit  einem  spezifisch  antiskorbutischen  „Vitamin“  in  der  Nahrung 
erzeugt  wird.  Dieser  Stoff,  der  wasserlösliche  ,,C- Faktor“,  jetzt  als 
Askorbinsäure  festgestellt,  entstammt  den  frischen  Vegetabilien;  in 

b  K.  Schw.  1907.  Nr.  19. 

2)  Ref.  j.  K.  73.  S.  368. 

3)  Z.  K.  28.  1921. 

4)  Bull.  d.  1.  soc.  d.  ped.  Paris  1910. 

5)  Schloßmann:  V.  G.  K.  Breslau  1905.  Hardt,  Steenbock,  Ellis  (Journ.  of 
biol.  chem.  42.  1920  und  Heß,  Unger,  Supplee:  ibid.  45.  1920)  erwiesen  die  Vitamin¬ 
armut  der  Milch  bei  Trockenfütterung  gegenüber  dem  Gehalt  bei  gewöhnlichem  Winter¬ 
futter  und  Weidegang  im  Tierversuch. 

6)  Czerny  und  Keller:  Hb.  2.  S.  98.  Mennig:  M.  m.  W.  1895.  Nr.  41. 

Finkeistein,  Säuglings krankheiten.  4.  Aufl.  23 
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tierischen  Nahrungsmitteln,  also  auch  in  der  Milch,  ist  er  nur  insoweit 
enthalten,  als  frische  Pflanzenkost  genossen  wird.  Durch  Aufbewahren, 
Erhitzen,  Trocknen  wild  seine  Wirkung  stark  abgeschwächt  und  schließlich 
ganz  zerstört.  Besonders  verderblich  sind  für  ihn  reichliche  Berührung 
mit  Sauerstoff  bzw.  Luft  und  namentlich  Alkalisierung1). 

Der  große  Fortschritt  in  der  Erkenntnis  des  Skorbuts  datiert  von  dem 
Augenblick,  wo  es  Holst  und  Fröhlich  gelang,  im  Tierversuche  durch 
entsprechende  Fütterung  eine  vollkommen  übereinstimmende  Krankheit 
zu  erzeugen  und  auf  dieselbe  Weise  zu  heilen,  die  auch  die  Störung  beim 
Kinde  mit  Sicherheit  beseitigt 2).  In  der  Folge  wurde  namentlich  durch  ame¬ 
rikanische  und  englische  Forscher  (Chick,  Hu  me,  Skelton,  Harden, 
Zilva,  Heß  u.  a.)  die  Technik  so  ausgebildet,  daß  es  möglich  geworden 
ist,  durch  Zulage  eines  bestimmten  Stoffes  zu  der  mit  Sicherheit  Skorbut 
hervorrufenden  Grundnahrung  seine  antiskorbutische  Kraft  mit  einem  ziem¬ 
lichen  Grad  von  Exaktheit  quantitativ  festzustellen  und  auf  diese  Weise 
die  einzelnen  Nahrungsmittel  untereinander  zu  vergleichen  und  den  Einfluß 
physikalischer  und  chemischer  Kräfte  auf  die  Wirkung  zu  studieren.  20 
Jahre  nach  Erscheinen  der  Arbeit  von  Holst  und  Fr öh lieh  konnte  der 
wirksame  Stoff  chemisch  rein  und  kristallisiert  in  Gestalt  der  I  Askorbin¬ 
säure  von  Szent-György  den  Ärzten  in  die  Hand  gegeben  werden. 

4.  Pathogenese. 

In  welcher  Weise  das  C-Vitamin  wirkt,  ist  unbekannt;  man  kann  nur  annehmen,  daß 
seine  Gegenwart  aktivierend  auf  gewisse  spezifische  Funktionen  wirkt,  die  mit  dem 
Aufbau  und  der  Ernährung  der  Knochen,  der  Gefäßwände  und  anderer  mesenchymaler 
Gewebe  in  Beziehung  stehen,  oder  daß  sein  Fehlen  die  Entstehung  von  Stoffwechsel¬ 
produkten  ermöglicht,  die  diese  Gewebe  schädigen.  Auch  über  die  Stoffwechselver- 
änderungen  selbst  ist  noch  wenig  bekannt;  es  läßt  sich  noch  nicht  einmal  sagen,  welche 
Gewebsbausteine  abnorme  Schicksale  haben.  Nachgewiesen  wurde  beim  Kinde  eine 
starke  Kalkverarmung  der  Knochen  3),  während  beim  experimentellen  Tierskorbut 
Asche-  und  Ca-Gehalt  normal  befunden  wurden  4).  Merkwürdig  ist  das  Ergebnis  der 
wenigen  bisher  vorliegenden  Bilanzuntersuchungen  5) :  Ca,  P,  CI  und  Gesamtaschen¬ 
bilanz  im  floriden  Stadium  eher  besser  als  normal,  bei  beginnender  Heilung  Umschlag 
in  starke  Unterbilanz,  die  sich  dann  allmählich  bessert.  Man  hat  das  so  gedeutet,  daß 
während  der  Krankheit  das  gelöste  Material  irgendwo  im  Körper  abgelagert  und  erst 
bei  beginnender  Heilung  ausgeschwemmt  wird  die  Organanalysen  haben  aber  keinen 
erhöhten  Mineralgehalt  feststellen  können.  Zudem  ist  fraglich,  ob  diese  Befunde  für  den 
Skorbut  spezifisch  sind.  Vielleicht  handelt  es  sich  nur  um  Abgabe  reversibler  Wasser¬ 
einlagerungen  im  Beginn  der  Reparation,  wie  sie  bei  allen  Arten  dystrophischer  Zu¬ 
stände  Vorkommen.  Damit  wäre  auch  die  anfängliche  diuretische  Wirkung  der  Oran¬ 
gensafttherapie  erklärt  6). 

W.  Heubner7)  und  Lipschütz8)  haben  durch  phosphorfreie  Ernährung  eine 
Erkrankung  erzeugt,  die  nach  Schmorl  auch  vom  Standpunkt  des  pathologischen 
Anatomen  aus  alle  Kennzeichen  des  Skorbutes  besaß.  Danach  wäre  auch  für  den  mensch¬ 
lichen  Skorbut  eine  Störung  des  P-Stoffwechsels  zu  erwägen. 

Die  ersten  Beobachter  neigten  der  Annahme  zu,  daß  die  Krankheit  in  engster 
Beziehung  zur  Rachitis  stehe,  ja  eigentlich  nur  eine  besonders  schwere  Form  davon 
darstelle.  Daher  die  Bezeichnung  als  „akute  Rachitis“.  Auch  später  noch,  als  durch 
die  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  die  Vorgänge  am  Knochengerüst  ge- 


Ü  Heß  und  Unger:  Am.  J.  d.  ch.  17.  1919  u.  J.  of  biol.  ehern.  28.  1919  und  J. am. 
m.  a.  73.  1919.  Harden  und  Zilva:  L.  1918.  S.  320. 

2)  Lit.  bei  Hart:  1.  c.  Stepp:  E.  i.  M.  K.  15.  1917  u.  23.  1923.  Heß:  1.  c. 

3)  Bahrdt  und  Edelstein:  Z.  Iv.  9.  1913. 

4)  Lit.  bei  Aron  u.  Klinke’s  Handb.  d.  Biochemie  Ergänz,  bd.  2.  Jena,  G. 

Fischer  1934. 

5)  Lust  und  Klocmann:  J.  Iv.  75.  1911.  Frank:  j.  Iv.  91.  1920. 

6)  Gerstenberger:  Am.  j.  med.  sc.  155.  1918. 

7)  M.  m.  W.  Nr.  48.  1911.  8)  Arch.  e.  P.  P.  26.  1910. 
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nauer  bekannt  geworden  waren,  vertraten  einige  den  Standpunkt,  daß  es  sich  um 
eine  hämorrhagische  Diathese  auf  Grundlage  der  Rachitis  handle.  Gegenwärtig,  wo 
die  grundsätzlichen  Verschiedenheiten  beider  Zustände  namentlich  in  ihrem  Verhalten 
gegenüber  der  Ernährung  bekannt  sind,  haben  diese  Ansichten  nur  noch  historisches 
Interesse. 

Skorbut  und  Konstitution.  Von  den  vielen  unter  ganz  gleichen  Ernährungs¬ 
bedingungen  lebenden  Säuglingen  erkrankt  immer  nur  ein  Bruchteil,  eine 
Tatsache,  deren  Erklärung  die  Annahme  einer  verschieden  großen  individu¬ 
ellen  Bereitschaft  zu  fordern  scheint.  Daß  ceteris  paribus  aus  angeborener 
oder  erworbener  Ursache  minderwertige  Individuen  der  skorbutischen 
Schädigung  leichter  zugänglich  sind  als  vollwertige,  soll  nicht  bestritten 
werden;  eine  große  Bedeutung  möchte  ich  dem  aber  in  Gegensatz  zu  man¬ 
chen  Äußerungen  der  Literatur  nicht  beimessen.  Jedenfalls  ist  es  unmöglich, 
irgend  einen  Zustand  bestimmter  zu  bezeichnen,  der  vor  anderen  als  be¬ 
günstigend  hingestellt  werden  könnte.  Auch  bei  der  Komplikation  der  ge¬ 
wöhnlichen  dystrophischen  Zustände  mit  skorbutischen  Symptomen  scheint 
mir  die  Individualität  nur  eine  bescheidene  Rohe  zu  spielen.  Auffälliger 
schon  ist  die  verschiedene  Disposition  kräftiger  und  vordem  normaler  Säug¬ 
linge  aus  Kreisen,  deren  Ernährungsgewohnheiten  übereinstimmen.  Hier 
muß  doch  wohl  eine  primäre  Widerstandsschwäche  vorhanden  sein,  für 
deren  nähere  Kennzeichnung  zur  Zeit  ebenfalls  noch  jeder  Anhaltspunkt 
fehlt.  Zuweilen  läßt  sich  eine  familiäre  Bereitschaft  feststellen,  indem  mehrere 
Geschwister  nacheinander  erkranken1).  Viel  zitiert  ist  ein  vor  Jahren  von 
mir  beobachteter  Fall.  Er  betraf  den  zweiten  Knaben  eines  Elternpaares, 
deren  Erstgeborener  einen  schweren,  lange  Zeit  nicht  erkannten  Skorbut 
durchgemacht  hatte.  In  Erinnerung  hieran  war  beim  zweiten  Kind  von 
Anfang  an  auf  möglichst  kurzes  Kochen  der  Milch  und  frühe  Zugabe  von 
Gemüsen  (keine  Frucht säf te !)  Bedacht  genommen  worden  - — -  wie  die  Folge 
lehrte,  vergeblich.  Einen  zweiten,  ganz  gleichen  Fall  sah  ich  später. 

Skorbut  und  Darmchemismus.  Warum  bleiben  die  Brustkinder  so  gut  wie 
sicher  frei  von  Skorbut,  obgleich  die  Frauenmilch  im  Durchschnitt  nur  um 
40%  mehr  C-Vitamin  enthält  als  die  Kuhmilch,  bei  schlecht  ernährten 
Müttern  sicherlich  sogar  weniger?  Wenn  man  die  später  noch  zu  erwähnende 
Bedeutung  der  Säuerung  für  die  Erhaltung  des  C- Vitamins  berücksichtigt, 
ist  der  Gedanke  an  eine  partielle  Zerstörung  im  Darm  und  demgemäß  an 
einen  höheren  Bedarf  beim  Flaschenkind  mit  seinen  alkalischen  Kuhmilch¬ 
stühlen  gegenüber  dem  Brustkind  gewiß  erwägenswert.  Damit  wäre  gleich¬ 
zeitig  das  Verständnis  gewonnen  für  die  Erfahrung,  daß  bei  anderen  Mischun¬ 
gen  entstandene  Skorbutfälle  manchmal  nach  Übergang  zur  Malzsuppe  mit 
ihren  sauren  Stühlen  heilen  2) .  Daß  eine  Koliflora  im  Gegensatz  zur  säure¬ 
liebenden  Darmflora  des  Brustkindes  Askorbinsäure  zerstört,  haben  Stepp 
und  Schröder3)  gezeigt .  Eine  Abhängigkeit  der  Größe  des  C- Vitaminbedarfs 
von  der  Art  des  Darmchemismus  ist  nach  all  dem  sehr  wahrscheinlich. 

Skorbut  und  Infektion  4).  Bei  den  innigen  Beziehungen  von  Alimentation 
und  Infektion  in  der  Pathogenese  der  dystrophischen  Zustände  (S.  281)  ist 
eine  Anteilnahme  der  Infektion  an  der  Erzeugung  des  Skorbutes  von  vorn¬ 
herein  wahrscheinlich.  Tatsächlich  erweist  sie  sich  als  über  alles  Erwarten 
groß.  Ihre  Rolle  ist  eine  zweifache.  Einmal  werden  hartnäckige,  zu  chro- 

J  Wieland  in  Schwalbe-Brünings  Hb.  d.  allg.  Pathol.  usw.  des  Kindesalters. 
Bd.  2.  Familiäre  Fälle  auch  bei  Tobler:  Z.  K.  18.  1918. 

2)  Gerstenberger:  Am.  J.  d.  ch.  21.  1921.  Eigene  Beob. 

3)  Kl.  W.  p.  147.  1935. 

4)  Heß:  1.  c.  und  Bost.  m.  J.  1922.  Nassau  und  Singer:  1.  c.  Abels:  1.  c. 
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nischem  Verlaufe  neigende  infektiöse  Erkrankungen  zu  „Schrittmachern“ 
des  Skorbutes,  indem  sie  einen  langwierigen  dystrophischen  Zustand  ge¬ 
wöhnlicher  Art  herbeiführen,  dem  sich  nach  Wochen  und  Monaten  schließ¬ 
lich  spezifisch  skorhutische  Veränderungen  zugeselien.  In  meinem  Beob¬ 
achtungskreis  überwiegt  die  Zahl  solcher  Fälle  die  der  anderen  bei  weitem. 
Neben  chronisch  rezidivierenden  Respirationskatarrhen  und  vereinzelten 
Tuberkulosen  bilden  vornehmlich  der  Keuchhusten  und  die  lang  hingezoge¬ 
nen  Ruhrerkrankungen  die  Grundlage  solcher  ,, präparatorischen“  Dystro¬ 
phien.  In  zweiter  Linie  wirkt  eine  neu  hinzugekommende  Infektion  als  aus¬ 
lösender  Faktor,  der  die  bisher  latente  Krankheit  plötzlich  offenkundig 
werden  läßt.  Ganz  sinnfällig  wird  das  Kommen  und  Gehen  der  petecchialen 
Exantheme  von  solchen  Zwischenfällen  beherrscht;  bei  Gelegenheit  der 
Vakzination  läßt  sich  das  gewissermaßen  experimentell  dartun1).  Aber 
auch  die  Knochenhautblutungen  und  größeren  Hämatome  anderen  Sitzes 
zeigen  oft  deutlich  die  gleiche  Abhängigkeit.  Manche  Beobachter  wollen 
ein  eigenes,  ,, aseptisches“,  möglicherweise  mit  der  Aufsaugung  der  Extra¬ 
vasate  in  Beziehung  stehendes  ,, Skorbutfieber“  (S.  347)  überhaupt  nicht 
anerkennen,  sondern  betrachten  Blutung  und  Fieber  als  gleichgeordnete 
Folgen  eines  Infektes  und  die  prompte  Entfieberung  in  Anschluß  an  die 
Darreichung  von  Antiskorbutizis  nicht  als  unmittelbare  Heilwirkung  auf 
die  skorbutischen  Veränderungen,  sondern  als  mittelbare,  indem  nunmehr 
durch  Behebung  der  Dystrophie  und  Dysergie  der  Körper  die  Kraft  gewinnt, 
die  Infektion  erfolgreich  zu  bekämpfen. 

Eine  gewisse  Klärung  bringt  hier  vielleicht  die  Beobachtung  plötzlicher  kritischer 
Entfieberungen  nach  intravenöser  Injektion  großer  Dosen  von  Askorbinsäure;  in 
so  kurzer  Frist  kann  weder  eine  Infektion  überwunden  werden,  noch  eine  Anergie 
gegen  temperatursteigernde  Stoffe  aus  den  Hämatomen  zustande  kommen.  Plausibler 
ist  der  Gedanke  an  ein  schlagartiges  Aufhören  der  Bildung  pyretogener  Stoffwechsel¬ 
produkte  oder  an.  eine  zentralnervöse  Beeinflussung  der  Temperaturregulation. 

Auch  die  Schleimhautblutungen  sollen  auf  der  Basis  der  Dysergie  durch  örtliche 
Bakterienwirkung  hervorgerufen  werden.  Für  die  Knochenblutungen,  die  ja  aseptisch 
sind,  müßte  man  von  diesem  Standpunkt  aus  eine  hämatogen-toxische  Auslösung  von 
einem  peripherischen  Fokus  aus  annehmen.  Mit  Recht  stellt  György  dieser  ein¬ 
seitigen  Bewertung  des  Infekts  die  Ansicht  gegenüber,  daß  bei  der  bestehenden  Angio- 
dystrophie  jeder  hyperämisierende  Reiz,  beispielsweise  auch  die  physiologische  Blut¬ 
fülle  der  Epidiaphysengrenze  am  wachsenden  Knochen,  zur  Blutung  führen  könne. 

Die  Verbindung  zwischen  Infekt  und  Skorbutentstehung  ist 
zweifellos  zu  einem  Teil  in  der  Ernährungsweise  gegeben.  Die  Ernährung 
im  ganzen  leidet  durch  die  Appetitlosigkeit,  das  Erbrechen,  bei  Durchfall 
auch  infolge  ärztlicher  Verordnung;  noch  mehr  leidet  im  besonderen  die 
Zufuhr  der  Antiskorbutika,  da  ja  Gemüse  und  Obst  in  der  Kost  kranker 
Säuglinge  zurückzutreten  pflegen  und  bei  Diarrhoen  ihrer  ,, darmreizenden“ 
Wirkung  halber  gewöhnlich  gänzlich  weggelassen  werden.  Darüber  hinaus 
muß  der  Infekt  selbst  in  irgendwelcher  Weise  einen  vermehrten  Ver¬ 
brauch  von  antiskorbutischen  Stoffen  bedingen,  da  ohne  Infekt 
selbst  bei  schweren  und  langdauernden  Dystrophien  nicht  annähernd  gleich 
häufig  Skorbutsymptome  auftreten.  Ob  dieser  Mehrbedarf  durch  eine  ge¬ 
steigerte  Zerstörung  des  Vitamins  begründet  ist  oder  durch  seine  Beschlag¬ 
nahme  für  Zwecke  der  Infektionsbekämpfung  bleibt  zu  entscheiden. 

Die  dystrophischen,  Zustände  mit  oder  ohne  Blutungen,  deren  Beziehungen  zum 
Skorbut  bei  dem  Mangel  spezifischer  Symptome  lediglich  aus  der  Heilwirkung  der  anti¬ 
skorbutischen  Kost  zu  erschließen  sind,  werden  dem  „latenten  Skorbut14  (Heß)  zuge- 


ü  R.  Stern:  1.  c. 
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rechnet,  oder  man  spricht  von  „skorbutischer  Diathese“  (L.  F.  Meyer)  1).  Man  muß 
sich  dabei  aber  der  richtigen  Stellung  der  dystrophischen  Allgemeinschädigung  im  Rah¬ 
men  des  Skorbutes  2)  bewußt  bleiben.  Es  handelt  sich  durchaus  nicht  um  eine  spezifisch 
skorbutische  Kachexie;  Skorbut  und  Dystrophie  sind  vielmehr  verschiedene  Dinge, 
die  sich  nur  deswegen  so  oft  zusammenfinden,  weil  die  Verhältnisse,  unter  denen  die 
Dystrophie  entsteht,  sehr  häufig  auch  die  Voraussetzungen  für  die  Ausbildung  des 
Skorbutes  erfüllen  und  umgekehrt.  Die  Vorgeschichte  der  latent  Skorbutischen  bietet 
in.  Gestalt  von  konsumierenden  Infektionen,  Unterernährung  und  sonstigen  Ernäh¬ 
rungsfehlern  der  gewöhnlichen  Art  Anhaltspunkte  genug,  um  den  schlechten  Allge¬ 
meinzustand  auch  ohne  Bezugnahme  auf  einen  spezifischen  Faktor  zu  erklären.  Damit 
steht  in  Einklang,  daß  der  Skorbut  auch  bei  normalgewichtigen  Kindern  vorkommt 
und  daß  die  spezifische  Diät  zwar  in  einem  Teil  der  Fälle  die  skorbutischen  Erschei¬ 
nungen  und  die  D^^strophie  zusammen  beseitigt,  in.  einem  anderen  aber  nur  die  ersten., 
während  die  zweite  noch  besonderer  Fürsorge  bedarf. 

In  engerer  Verbindung  zum  Skorbut  als  die  allgemeine  Dystrophie  steht  die  zu 
Blutaustritten  führende  Gefäßschädigung;  von  Manchen  wird  sie  sogar  als  pathogno- 
monisch  angesehen..  Indessen,  scheint  mir  die  Frage  (1er  spezifischen  Natur  der  Angio- 
dystrophie  doch  noch  nicht  endgültig  entschieden.  Jedenfalls  erscheint  die  Neigung 
zu  kleinen  Blutungen  sehr  viel  früher,  hält  sich  sehr  viel  länger  und  ist  durch  Anti- 
skorbutika  sehr  viel  schwerer  zu  beseitigen,  als  die  sonstigen  Erscheinungen  des  Skor¬ 
butes.  In  einzelnen  Fällen  ist  es  mir  sogar  überhaupt  nicht  gelungen,  den  Urin  dauernd 
völlig  blutfrei  zu  machen,  trotzdem  die  bewährtesten  Heilstoffe  in  reichlicher  Menge 
dargereicht  worden  waren.  Es  gibt  außerdem  recht  zahlreiche  Fälle  von  Erythrocyturia 
minima  oder  von  Neigung  zu  petecchialen  Haut-  und  Schleimhautblutungen,  bei  denen 
niemals  Skorbutsymptome  auftreten.  Auch  diese  für  den  Skorbut  zu  reklamieren,  würde 
zu  weit  gehen.  Vielmehr  muß  zugegeben  werden,  daß  auch  andere  alimentäre, 
infektiöse  oder  konstitutionelle  Einflüsse  eine  Angiodystrophie  erzeugen  können. 

C-Vitaminspeieherung  und  C-Vitaminsynthese.  Die  Tatsache,  daß  der  Säuglings¬ 
skorbut,  von  seltenen  Ausnahmen  abgesehen,  nicht  vor  dem  5.  Lebensmonat  erscheint, 
hat  zu  der  Annahme  geführt,  daß  bei  der  Geburt  ein.  Depot  von  C- Vitamin. vorhanden 
ist,  das  ausreicht,  um  die  Folgen  eines  Mangels  in  der  Nahrung  eine  Zeit  lang  zu 
verhüten.  Demgegenüber  steht  die  Ansicht,  daß  der  Säugling  nicht  die  Fähigkeit  zur 
Speicherung  besitzt,  dafür  aber  die  zur  C-Vitaminsynthese  (Rohmer  u.  Bezssonoff, 
Aron  u.  Klinke).  Nach  dieser  würde  Skorbut  nicht  durch  ungenügende  Zufuhr  des 
Vitamins  von  außen  entstehen,  sondern  durch  Schwächung  der  synthetisierenden 
Funktion  teils  durch  Infekte,  teils  durch  das  Fehlen  von  irgendwelchen  anderen  Stoffen 
in  der  Nahrung,  von  denen  diese  Funktion  abhängig  ist.  Insbesondere  soll  das  A- Vita¬ 
min  hierfür  nötig  sein.  Wahrscheinlich  ist  die  erste  Ansicht  richtig  3).  Jedenfalls  wird 
bei  den  Jungen  aller  Tierarten  mit  langer  Säugeperiode  bei  der  Geburt  ein  hoher 
C- Vitaminbestand  gefunden  und  auch  menschliche  Feten  und  Kleinkinder  weisen 
höhere  Werte  auf  als  Erwachsene. 


5.  Diagnose. 

Die  diätetische  Prophylaxe  des  Skorbuts  ist  gegenwärtig  so  weit  ver¬ 
breitet,  daß  typische  Fälle  zur  Seltenheit  geworden  sind.  Diese  erfreuliche 
Tatsache  bringt  es  mit  sich,  daß  diese  Krankheit  — -  namentlich  in  ihren 
unscheinbaren  Formen  —  manchem  jüngerem  Arzt  nicht  bekannt  genug 
ist,  um  immer  und  vor  allem  früh  genug  erkannt  zu  werden.  Um  so  dring¬ 
licher  ist  ein  Hinweis  auf  die  Notwendigkeit,  auch  heutzutage  noch  bei 
jedem  nicht  ganz  klaren  Fall  allgemeiner  Störung,  auch  wenn  er  nicht 
mit  hämorrhagischen  Erscheinungen  einhergeht,  den  Skorbut  in  die  dia¬ 
gnostischen  Erwägungen  einzubeziehen. 

Eine  Veränderung  im  Wesen  und  ein  auffallender  Widerwillen  gegen  die 
vordem  gern  genommene  gekochte  Nahrung  gehen  den  typischen  Verände- 


b  M.  K.  25.  1923. 

2)  Vgl.  Aron:  M.  K.  22.  1921.  Byfield,  Daniels  und  Longhlien:  Am.  J.  d.  ch. 
19.  1920.  Freise:  J.  K.  91.  1920.  Feichtentritt  und  Zielaskowski :  Bi.  Z.  131. 
1922.  Rosenbund:  Z.  K.  34.  1923. 

3)  Wachholder:  Kl.  W.  Nr.  17.  1936.  U.  Hahn:  Z.  K.  57.  1935. 
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rungen  oft  lange  Zeit  voraus,  und  wenn  sie  unter  geeigneter  Diätänderung 
schnell  verschwinden,  so  hat  man  es  wohl  sicher  mit  einem  Skorbut  im  ersten 
Beginne  zu  tun  gehabt.  Besonders  wichtig  ist  auch  die  Erkennung  des 
,, latenten“  Skorbutes  oder  des  skorbutischen  Anteiles  bei  den  zahlreichen 
Fällen,  die  unter  dem  Bilde  der  chronischen  Dystrophie  verlaufen,  ohne  daß 
spezifische  bezeichnende  Symptome  hervortreten.  Man  soll  es  geradezu 
zum  Grundsatz  erheben,  bei  jeder  langwierigen  Störung  dieser  Art,  nament¬ 
lich  wenn  sie  mit  Infektionen  verknüpft  ist,  mit  einer  skorbutischen  Kompo¬ 
nente  zu  rechnen.  Bei  langdauernden  Fiebern  ohne  erklärenden  Befund,  die 
gewöhnlich  den  Gedanken  an  eine  okkulte  Tuberkulose  entstehen  lassen, 
ist  die  Möglichkeit  eines  Skorbutfiebers  zu  erwägen.  Ein  Gleiches  ist  bei 
jeder  Andeutung  einer  Blutungsbereitschaft  geboten.  Vor  Fehldiagnosen 
hat  man  sich  aber  auch  zu  hüten,  wenn  deutlichere  Erscheinungen  kom¬ 
men.  Wenn  noch  keine  Blutungen  und  Knochenschwellungen  vorhanden 
sind,  sondern  nur  Schmerzen  und  Bewegungsstörungen,  so  meide  man 
die  Diagnosen  der  Rachitis,  der  Neuritis,  der  Poliomyelitis  oder 
beginnenden  Koxitis,  die  gar  nicht  so  selten  gestellt  werden;  nament¬ 
lich  Poliomyelitis  kann  zu  Unrecht  angenommen  werden,  da  auch  beim 
Skorbut  die  Patellarreflexe  fehlen  können.  Hat  man  Veränderungen  am 
Knochen  gefunden,  sei  es  auch  nur  eine  sicher  im  Knochensystem  lokali¬ 
sierte  Schmerzhaftigkeit,  so  berücksichtige  man  neben  der  Möglichkeit  einer 
infektiösen  Ostitis,  Periostitis  und  Osteomyelitis  auch  den  Skorbut. 
Manchmal  wird  auch  an  eine  syphilitische  Knochenerkrankung  ge¬ 
dacht,  obschon  diese  in  den  ersten  Lebenswochen  häufige  Lokalisation 
im  Barlowalter  sehr  selten  vorkommt.  Viel  seltener  als  seine  Diagnose  ist 
im  ersten  und  zweiten  Lebensjahr  der  Gelenkrheumatismus,  der  ebenso 
wie  die  Pyämie  schon  dadurch  abzutrennen  ist,  daß  er  eben  die  Gelenke 
befällt,  was  beim  Skorbut  nur  ganz  ausnahmsweise  stattfindet.  Nicht  ver¬ 
einzelt  schließlich  stehen  die  Fälle  da,  wo  man  einen  Fungus  oder  gar 
ein  Sarkom  diagnostizierte,  und  wo  die  Absetzung  eines  Gliedes  geplant 
oder  unglücklicherweise  sogar  ausgeführt  wurde.  Im  Anschluß  an  die 
Laparotomie  starb  ein  skorbut  kranker  Säugling,  bei  dem  auf  Grund 
plötzlich  aufgetretener  starker  Darmblutungen  irrtümlich  eine  Invagi- 
nation  angenommen  worden  war.  Auch  die  Diagnose  Purpura  hae- 
morrhagica  oder  hämorrhagische  Septikämie  ist  manchmal  ge¬ 
stellt  worden.  In  einem  meiner  Fälle,  dessen  erste  Erscheinungen  kurz  nach 
einer  Drüsenexstirpation  am  Halse  auftraten  und  bei  dem  die  bekannte 
starke  Schwellung  und  bläuliche  Verfärbung  der  Augen gegend  sich  in  be¬ 
sonders  stärket  Weise  allein  auf  der  opeiierten  Seite  entwickelte,  hatte  man 
anfangs  an  eine  Lymphstauung  infolge  Narbenkompression  gedacht.  Auch 
die  Hämaturie  und  die  hämorrhagische  Nephritis  können  mancherlei  falsche 
Deutungen  erfahren. 

Auf  der  anderen  Seite  aber  kommt  es  auch  vor,  daß  Skorbut  da  dia¬ 
gnostiziert  wird,  wo  etwas  anderes  vorliegt.  So  erinnere  ich  mich 
an  einen  anderthalbjährigen,  syphilitischen  Knaben  mit  hämorrhagischer 
Zahnfleischentzündung,  bei  dem  erst  das  vollkommene  Versagen  der  diäte¬ 
tischen  Behandlung  klar  werden  ließ,  daß  es  sich  nicht  um  den  angenomme¬ 
nen  Skorbut,  sondern  um  eine  Ouecksilberstomatitis  handelte.  Einige  Male 
war  auf  Grund  einer  außerordentlichen  Blässe  und  einiger  Hautpetecchien 
sowie  der  beschleunigten,  zuweilen  stöhnenden  Atmung,  die  als  Folge  von 
Rippenschmerzen  erklärt  wurde,  an  Skorbut  gedacht  worden,  während  eine 
Endokarditis  vorlag.  In  zwei  Fällen  von  hämorrhagischer  Septikämie  mit 
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multiplen  Knochenschwellungen,  hämorrhagischer  Nephritis,  Hautblutun¬ 
gen  und  äußerster  Blässe  konnte  nur  die  Gegenwart  deutlicher  Gelenker¬ 
güsse  und  das  Fehlen  der  Zahnfleisch  Veränderungen  vor  einem  Irrtum 
bewahren.  Bei  Wertung  der  Orbitalsymptome  ist  daran  zu  denken,  daß  auch 
die  Leukämie,  das  Chlorom  und  Metastasen  von  Epinephromen  in  dieser 
Region  Erscheinungen  machen  können.  Blaurote  Lidödeme  kommen  auch 
bei  grippaler  Nebenhöhlenentzündung  vor.  Will  man  solche  Irrtümer  nach 


Abb.  114.  Femur  eines  8mon.  Säuglings  mit  infantilem  Skorbut.  Durchschnitt  und 
Röntgenogramm.  Kn  Knorpelwucherungszone.  Tr  Trümmerfeldzone.  H  periostales 

Hämatom. 

der  positiven  und  negativen  Seite  vermeiden,  so  muß  man  die  Krankheit 
gut  kennen,  immer  an  sie  denken  und  sorgfältig  nach  ihren  Merkmalen 
suchen.  LIngewöhnliche  Symptome,  wie  beispielsweise  Knochenerscheinun¬ 
gen  an  den  Armen  und  auffallend  zahlreiche  große  Hauthämorrhagien, 
sollten  besonders  vorsichtig  machen.  Oft  wird  man  genötigt  sein,  die  Blut¬ 
untersuchung  heranzuziehen,  um  die  Unterscheidung  von  Leukämie, 
vielleicht  auch  hämorrhagischer  Sepsis  (Leukozytose)  zu  machen.  Immer 
ist  der  L<rin  zu  untersuchen,  der  häufigen  und  diagnostisch  sehr 
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wichtigen  Hämaturie  wegen  1).  Unter  Umständen  wird  man  zur  Probepunk¬ 
tion  der  Knochentumoren  greifen,  namentlich  vor  größeren  chirurgischen 
Eingriffen;  aspiriert  die  Spritze  Blut,  dann  ist  das  Messer  beiseite  zu  legen. 
In  allen  auch  nur  irgend  zweifelhaften  Lagen  ist  schließlich 
die  gebotene  diätetische  Behandlung  einzuleiten,  deren  in  kür¬ 
zester  Frist  bemerkbarer  Erfolg  ohne  weiteres  die  Entscheidung  ermöglicht. 

Große  Bedeutung  hat  die  Röntgendiagnose  2).  Ihr  Wert  liegt  weniger  in  der 
Auffindung  oder  Bestätigung  von  Verschiebungen,  Frakturen  und  peri¬ 
ostalen  Infiltraten,  die  als  der  Diaphyse  anlagernde  Schatten  erscheinen, 
als  in  dem  Befund  eines  für  die  Krankheit  pathognomonischen 
schmalen  Schattens  an  der  Knorpelknochengrenze,  der  eine  nach 
der  Diaphyse  zu  unregelmäßig  begrenzte,  in  der  Mitte  meist  breitere  und 
nach  den  Seiten  zu  verschmächtigte  Form  besitzt  (Abb.  47  u.  114).  Dieser 
Schatten,  die  „scurvy  line“  (Pelkan)  3)  entspricht  der  ,, Trümmerfeld¬ 
zone“.  Zur  Untersuchung  sind  die  Beine  zu  wählen,  da  an  den  Rippen  trotz 
deren  regelmäßiger  und  schwerer  Erkrankung  sichere  Ergebnisse  schwerer  zu 
erhalten  sind;  an  den  Beinen  dagegen  scheint  der  Befund  meistens  positiv 
zu  sein,  vorausgesetzt,  daß  die  Knochenveränderung  einen  gewissen  Grad 
erreicht  hat.  Bestehende  Rachitis  kann  die  Deutung  erschweren.  Bezeich¬ 
nend  ist  außerdem  eine  linienartig  scharfe  Umrandung  der  Epiphysenkerne 
und  eine  meta-  und  diaphysäre  Aufhellung  als  Ausdruck  des  Schwundes 
der  Trabekel. 


6.  Prophylaxe  und  Behandlung 

Außer  in  der  Beschaffung  einer  guten  frischen  Milch  oder  einer  zuverläs¬ 
sigen  Marke  von  Trockenmilch,  besteht  die  Prophylaxe  des  Säuglingsskor- 
buts  in  der  Beigabe  von  C- Vitaminhaltigen  Vegetabüien,  die  in  Form  von 
Apfelsinen-,  Zitronen-,  oder  Tomatensaft  schon  im  3.  Monat  beginnen  soll. 
Auch  für  Brustkinder  ist  das  zu  empfehlen.  Wie  viel  davon  zu  geben  ist, 
geht  aus  folgender  Tabelle  hervor,  die  Wachholder  auf  Grund  der  Angaben 
der  Literatur  und  eigenen  Untersuchungen  zusammengestellt  hat  4),  und 
der  hinzuzufügen  ist,  daß  y2  mg  C-Vitamin  =  10  internationale  Einheiten 
=  1 — iy2  cc  frischem  Zitronensaft  entsprechen5). 


Mittlerer  Vitamin  C-Gehalt  in  mg  % 

Täglicher  Mindesbedarf  des  mensch¬ 
lichen  Säuglings  zum  Schutz  gegen 

akute 

C-Avitaminose 

5  mg 

latente 

C-Hypovitaminose 
10 — 15  mg 

A.  Frische  Milch: 

I.  Frauenmilch 

erst  kurze  Zeit  stillender  Mütter  4,4 

115  cc 

230—345  cc 

lange  Zeit  stillender  Ammen..  2,5 

200  cc 

400—600  cc 

II.  Kuhmilch  (Vollmilch)  roh  oder 

pasteurisiert  .  1,3 

400  cc 

800—1200  cc 

B.  6 — 8  Stunden  gestandene 

Milch 

I.  Frauenmilch .  2,0 — 3,4 

150—250  cc 

300 — 750  cc 

II.  Kuhmilch  .  0 — 0,5 

—  1000  cc 

—  2000—3000  cc 

x)  Zur  Differentialdiagnose  der  Hämaturien  vgl.  unter  Nephritis. 

2)  Vgl.  besonders  E.  Frankel:  1.  c.  Reyher:  E.  i.  M.  K.  2.  Wimberger:  ibid. 
28.  1925.  Park  u.  Mitarbeiter:  Arch.  d.  ch.  10.  1935  (Frühfalle). 

3)  Am.  J.  d.  ch.  31.  1925.  4)  1.  c. 

5)  Key  u.  Morgan:  Bioch.  J.  27.  1933.  Harris  u.  Ray:  ibid. 
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Ein  voller  Schutz  der  Flaschenkinder  wird  danach  mit  täglichen  Gaben 
von  etwa  20 — 30  cc  Zitronensaft  erreicht;  bei  Darreichung  noch  anderer 
Vegetabilien  kann  diese  Menge  entsprechend  verringert  werden. 

Bei  der  Behandlung  ist  großer  Wert  auf  möglichste  Frische  der 
Milch  zu  legen.  Kurzes  Aufkochen  schädigt  die  Heilkraft  nur  wenig.  Bei 
Verwendung  roher  Milch  droht  die  nicht  zu  unterschätzende  Infektions¬ 
gefahr.  Auch  Trockenmilchen  bewährter  Firmen  enthalten  noch  einen 
Teil  des  C- Vitamins  (S.  38). 

Die  Zufuhr  der  Vegetabilien  soll  das  doppelte  und  mehr  der  prophy¬ 
laktischen  Dosis  erreichen  und  bei  Gegenwart  von  Infekten  besonders 
groß  sein.  Neben  Zitronen-  und  Apfelsinensaft  können  noch  andere  Gemüse 
und  Früchte  verwendet  werden. 

Nach  der  Aufstellung  der  amerikanischen  medizinischen  Gesellschaft  kommt  die 
stärkste  Heilkraft  dem  Safte  der  Orangen,  Zitronen,  und  Himbeeren  sowie  den  rohen 
oder  in  Büchsen  konservierten  Tomaten  zu.  Hierauf  folgen  Blattsalat  und  frische 
Karotten  und  Mohrrüben,  an  dritter  Stelle  Weißkohl,  Blumenkohl,  Traubensaft, 
Bananen,  Äpfel,  Kartoffeln.  Kein  oder  nur  sehr  wenig  antiskorbutisches  Vitamin 
enthalten  Spinat,  weiße  Rüben,  Kürbis.  Nach  anderen  Angaben  wirken  frische  Kohl, 
blätter  am  stärksten.  1  g  von  ihnen  entsprechen  1,5  Apfelsinen-  oder  Zitronensaft, 
2,5  Wrucken  (Kohlrüben),  2,5  konservierter  Zitronensaft,  5  g  Kohl  %  Stunde  gekocht 
5  g  gekeimten  Hülsenfrüchten  (ungekeimte  sind  wirkungslos),  20  g  Kartoffeln  %  Stunde 
gekocht. 

Der  Krieg  und  die  Nachkriegsjahre  mit  ihrem  Mangel  an  Südfrüchten  bot  mir 
reichlich  Gelegenheit,  eigene  Erfahrungen  mit  einheimischen  Vegetabilien  zu  sammeln. 
Mohrrübensaft,  Gemüse,  rohe  Äpfel  erwiesen  sich  nur  in  geringem  Grade  nützlich. 
Dasselbe  zeigte  sich  bei  Verwendung  eines  Tees  aus  frischen,  zerquetschten  Tannen 
nadeln  ß undTriebenvonwildemWein.  Viel  besser  waren  frische  Tomaten,  in  manchen 
Fällen  hatte  Blumenkohl  überraschende  Erfolge.  Auch  mit  einem  Preßsaft  aus  ge¬ 
dämpften  Weißkohlblättern  wurde  Zufriedenstellendes  erreicht.  Nach  neueren  Angaben 
sind  Hagebutten  (H-marmelade  der  Reformhäuser)  sehr  C-Vitaminreich,  sodann 
Johannisbeeren *  2)  und  Brombeeren,  weniger  Heidelbeeren  und  Preiselbeeren  3). 

Während  die  Gemüse  durch  Tagern  und  Kochen  stark  an  Wirksamkeit 
einbüßen,  sind  Orangen-,  Zitronen-  und  Himbeersaft  ihrer  sauren  Reaktion 
wegen  bei  Abschluß  der  Duft  sehr  lange  haltbar  4).  Die  Beibringung  der  Zitro¬ 
nen  macht  oft  Schwierigkeiten  und  erfordert  einige  Zeit  der  Angewöhnung. 
Manchmal  erzeugen  sie  Erbrechen.  Zuckerzusatz  und  Abstumpfung  der 
Säure  mit  kohlensaurem  Kalk  oder  Natron  bicarbonicum  unmittelbar  vor 
der  Verabreichung  hilft  hierüber  hinweg.  Besser  gibt  man  Zitronensäure¬ 
milch  (S.  98). 

In  jüngster  Zeit  sind  sehr  günstige  Erfahrungen  mit  Askorbinsäure  ge¬ 
macht  worden,  die  sowohl  oral  wie  intravenös  gegeben  werden  kann.  Die 
oralen  Dosen  betragen  50 — 100  mg  täglich.  Die  intravenöse  Verab¬ 
reichung  in  gleicher  Menge  ist  namentlich  bei  empfindlichem  Darm  und 
bei  Durchfällen  am  Platz,  weil  dabei  möglicherweise  die  Resorption  ge¬ 
stört  ist.  Empfehlenswert  ist  eine  massive  Injektion  (200 — 400  mg)  zu 
Beginn,  die  denselben  Erfolg  hat,  wie  die  gleiche  Menge  in  kleinen  oralen 
Gaben  über  eine  Reihe  von  Tagen  verteilt.  Bei  Schwierigkeiten  der  intrave¬ 
nösen  Technik  kann  das  Mittel  auch  in  5 — 10  cc  10%  Glykoselösung  intra¬ 
muskulär  injiziert  werden  (Bauke). 

Askorbinsäure  ist  im  Handel  als  Cebion  (Merck)  Cant  an  (I.  G.  Farben)  und 

0  Empfohlen  von  Tob ler,  1.  c.  s.  auch  Hach  Anm.  3. 

2)  Weitzel:  Z.  Volksernähr.  1937. 

3)  Hach:  ref.  Zent.  g.  K.  33,  1937. 

4)  Nach  Hahn  (Z.  Untersuch.  Lebensmittel  59  u.  61)  enthalten  viele  konser¬ 
vierte  Säfte  und  Orangeaden  kein  C-Vitamin  oder  nur  Spuren  davon. 


23* 


Keratomalazie 


362 

als  Redoxon  (Hoffmann  la  Roche)  Tabletten  ä  50  mg  und  Ampullen  ä  50  100  mg). 

Die  Wirkung  vom  Darm  aus  steht  auch  bei  normalen  Verdauungsverhältnissen  der 
parenteralen  nach,  da  die  Askorbinsäure  leicht  zerfällt.  Auflösung  in  Fruchtsäften  oder 
Milch  vermindert  diesen  Nachteil.  Bei  peroraler  Therapie  sind  deshalb  frische  Frucht¬ 
säfte  vorzuziehen;  bei  größerem  C-Vitamin  Bedarf  wird  zweckmäßig  Fruchtsaft  und 
Askorbinsäure  kombiniert. 

Die  zur  Heilung  nötige  tägliche  Menge  des  C-Vitamin  ist  anfänglich 
auf  100 — -150  mg  entsprechend  150 — -200  g  vitaminreicher  Vegetabihen  zu 
bemessen;  mit  fortschreitender  Besserung  kann  sie  vermindert  werden.  Zu 
dem  für  den  gesunden  Säugling  ausreichenden  normalen  Bedarf  von  20 — 30 
mg  darf  man  aber  erst  nach  frühestens  8  Wochen  zurückkehren.  Kontrolle 
des  Erfolges  durch  Röntgenbilder  der  Knochen  ist  anzuraten. 

Zu  den  erfreulichen  Teilerscheinungen  der  Heilwirkung  gehört  auch  das 
Verschwinden  der  begleitenden  Infekte  und  der  Eintritt  von  Gewichtszu¬ 
nahme,  die  unter  sichtlicher  Besserung  des  Allgemeinbefindens  schnell  fort¬ 
schreitet.  Freilich  bleibt  doch  noch  ein  gewisser  Prozentsatz  von  Kindern 
übrig,  bei  denen  trotz  Heilung  des  Skorbutes  und  der  Dystrophie  die  fieber¬ 
haften  Temperaturen  sich  noch  längere  Zeit  halten,  und  bei  anderen  heilt 
zwar  der  Skorbut,  die  dystrophische  Allgemeinstörung  aber  verbleibt.  In 
dieser  Lage  ist  die  Annahme  begründet,  daß  die  Nahrung  durch  Beigabe 
der  antiskorbutischen  Stoffe  allein  noch  nicht  völlig  ,, suffizient“  geworden 
ist.  Tatsächlich  sieht  man  nach  Zufügung  von  Nahrungsmitteln,  die  reich 
an  wachstumsfördernden  Beistoffen  sind,  zumeist  einen  ausgezeichneten 
Erfolg.  Vor  allem  bewährt  sich  hier  der  Malzextrakt  —  nicht  die  reinen  Dex¬ 
trinmaltosepräparate  —  in  vortrefflicher  Weise  (Abb.  86). 

Bei  genügenden  Gaben  macht  sich  die  Heilwirkung  der  veränderten  Kost 
mit  überraschender  Schnelligkeit  geltend.  Namentlich  in  leichten  und  be¬ 
ginnenden  Fällen  sind  die  Kinder  schon  nach  wenigen  Tagen  vollkommen 
verändert,  trinken  wieder  gut,  haben  keine  Schmerzen  und  beginnen  wieder 
ihre  Glieder  zu  gebrauchen.  Ödeme  und  leichtere  Blutungen  gehen  gewöhn¬ 
lich  sehr  schnell  zurück,  während  größere  Hämatome  und  periostale  Schwel¬ 
lungen  immerhin  doch  einige  Wochen  bis  zum  völligen  Verschwinden 
brauchen.  Auch  vorgeschrittene  Veränderungen  am  Zahnfleisch  sind  oft 
erst  nach  14  Tagen  und  darüber  beseitigt.  Nierenblutungen  sind  häufig 
schon  nach  zwei-  bis  dreimal  24  Stunden  der  veränderten  Lebensweise  nicht 
mehr  nachweisbar,  manchmal  verharren  sie  einige  wenige  Tage  länger.  Das¬ 
selbe  gilt  von  der  hämorrhagischen  Nephritis.  Durch  die  Röntgenunter¬ 
suchung  wissen  wir  indessen,  daß  die  Wiedererlangung  der  Funktion  und 
das  Verschwinden  der  hämorrhagischen  Erscheinungen  noch  nicht  gleich¬ 
bedeutend  mit  der  anatomischen  Heilung  ist,  andererseits  aber  auch  wieder, 
daß  selbst  schwere  Veränderungen,  Einknickungen  und  juxtaepiphysäre 
Verschiebungen  wieder  vollkommen  ausgeglichen  werden.  Jedenfalls  ist  das 
ein  Grund  mehr,  die  gebotene  Diät  lange  genug  fortzuführen,  um  eine  un¬ 
vollkommene  Heilung  oder  gar  einen  Rückfall  auszuschließen.  Vor  Ablauf 
des  zweiten,  noch  besser  des  dritten  Monats  darf  man  jedenfalls  die  Behand¬ 
lung  nicht  abbrechen. 

b.  Keratomalazie  und  A-Avitaminose  2). 

Das  Krankheitsbild  der  durch  Mangel  des  fettlöslichen  A-Faktors  bedingten 

x)  Bit.  bei  C.  E.  Bloch:  J.  K.  89.  1919  u.  Am.  J.  d.  ch.  27.  1924.  Stepp -  György: 
Die  Avitaminosen,  Berlin,  Springer  1927.  Debre  u.  Busson:  R.  fr.  10.  1934.  Ä. 
Frank:  E.  i.  M.  K.  39.  1930.  Aron  u.  Klinke:  Flandb.  d.  Biochemie,  Ergänzungsbd. 
3.  lena  G.  Fischer  1936. 
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Avitaminose,  ist  durch  die  klinischen  und  tierexperimentellen  Forschungen 
der  letzten  2  Jahrzehnte  klargestellt  worden.  Bei  A- Vit  aminmangel  verliert 
das  Epithel  der  Haut  und  der  Schleimhäute  seine  normale  Beschaffenheit 
und  ändert  sich  im  Sinne  einer  Verhornung.  Damit  leidet  auch  seine  nor¬ 
male  Funktion,  vor  allem  auch,  soweit  diese  der  Abwehr  äußerer  Schädlich¬ 
keiten  dient.  Das  pathologisch  veränderte  Epithel  reagiert  mit  Hyperplasie 
und  Desquamation  schon  auf  physiologische  Reize,  und  pathogene  und  noso- 
parasitäre  Bakterien  finden  guten  Boden  zur  Ansiedlung  und  zur  Hervor¬ 
ruf  ung  von  Entzündungen,  die  unter  den  gegebenen  Bedingungen  torpiden 
Charakter  zeigen.  So  erklären  sich  die  Symptome  des  Leidens:  Tendenz 
zu  hartnäckigen  Respirationskatarrhen,  trockene  leicht  schuppende  Haut 
mit  Tendenz  zu  Pyodermien  verschiedener  Art,  Torpor  der  Wundheilung 
und  als  wesentliches  Kennzeichen  Erscheinen  von  Xerosis  conjunctivae, 
Xerosis  corneae  und  Keratomalazie. 

Die  Keratomalazie  beginnt  im  Bereiche  der  Lidspalte  mit  zwei  dreieckigen , 
an  den  Hornhautrand  angrenzenden,  trockenen  Stellen  der  Conjunctiva 
bulbi  (Bitotsche  Flecke)  und  breitet  sich  schnell  auf  die  gesamte  Bindehaut 
aus.  Dann  wird  in  eiligem  Fortschreiten  die  Hornhaut  matt  und  trübe,  und 
es  bildet  sich  ein  zentrales  Infiltrat,  das,  in  die  Tiefe  vordringend,  in  die 
vordere  Kammer  durchbricht  oder  in  flächenhafter  Ausbreitung  die  ganze 
Hornhaut  zum  Zerfall  bringt.  Bemerkenswert  ist  der  Mangel  jeder  entzünd¬ 
lichen  Reaktion;  nur  in  späteren  Stadien  findet  sich  eine  düsterrote  Injektion 
um  den  erweichten  Bezirk.  Der  Ausgang  weit  vorgeschrittener,  therapeutisch 
nicht  mehr  beeinflußbarer  Veränderungen  ist  Staphylom,  Phthisis  bulbi 
oder  Panophthalmie. 

Es  gibt  reine  Fälle  von  mit  Keratomalazie  einhergehender  A- Avitami¬ 
nose,  diagnostizierbar  dadurch,  daß  anamnestisch  in  derin  anderer  Bezie¬ 
hung  suffizienten  Ernährung  ein  isolierter  Mangel  an  den  Stoffen  festgestellt 
wird,  die  reichlich  A- Vitamin  enthalten  (Vollmilch,  Butter,  Lebertran, 
Eigelb;  von  Gemüsen  Spinat,  Tomaten,  junge  Karotten;  von  Fleisch,  Leber, 
Niere,  Hirn),  daß  keine  ernstere  Dystrophie  besteht,  und  daß  reichliche 
Gaben  von  A-Vitamin  schnell  Besserung  bringen.  Viel  häufiger  findet  sich 
die  Keratomalazie  in  Vereinigung  mit  schweren  allgemeinen  Er¬ 
nährungsstörungen  bei  Kranken,  deren  Ernährungsanamnese  nicht  ein¬ 
deutig  für  A-Vitaminmangel  spricht  und  bei  denen  die  spezifische  Therapie 
allein  ein  unbefriedigendes  oder  gar  kein  Ergebnis  hat.  Die  Aetiologie  und 
Pathogenese  dieser  Fälle  ist  eine  komplexe,  und  die  richtige  Einschätzung 
des  Anteils  des  A- Vitaminmangels  ist  oft  nicht  leicht 1). 

So  zum  Beispiel  bei  der  Keratomalazie  beim  Mehlnährschaden.  Daß  sie 
hier  verhältnismäßig  häufig  auftritt,  während  sie  sonst  auch  bei  den  schwersten  Atro- 
phikern  kaum  je  beobachtet  wird,  spricht  für  eine  Bedeutung  des  A- Vitaminmangels. 
Aber  der  Versuch  der  Behandlung  allein  mit  A- Vitaminpräparaten  oder  A- Vitamin¬ 
haltigen  Nahrungsmitteln  wird  nie  erfolgreich  sein;  wohl  aber  kann  die  gebotene  Ver¬ 
vollständigung  der  Kost  im  allgemeinen  ohne  besondere  Betonung  der  A-Vitaminzufuhr 
gleichzeitig  mit  der  Hebung  des  gesamten  Ernährungszustandes  auch  das  Augenleiden 
bessern.  Ähnlich  ist  nicht  oder  nicht  allein  der  A-Vitaminmangel  anzuschuldigen,  wenn 
die  Keratomalazie  sich  - — -  oft  auffallend  akut  —  im  Verlauf  eines  schweren 
akuten  Infektes  entwickelt.  Es  ist  zwar  bekannt,  daß  während  des  Infektes  der 
Bedarf  an  A-Vitamin,  gleich  dem  an  anderen  Vitaminen  stark  erhöht  ist,  aber  sicher¬ 
lich  ist  dieser  Umstand  aetiologisch  weniger  belangreich  als  die  allgemeine  Resistenz¬ 
senkung  durch  den  Infekt.  Immer  wird  bei  diesen  Fällen  auch  geprüft  werden  müssen, 
ob  wirklich  eine  echte  Keratomalazie  vorliegt,  oder  nicht  vielmehr  eine  gewöhnliche 


ß  Blackfan  u.  Wolbach  (J.  P.  3.  1933)  bringen  Epithelveränderungen  im 
Pankreas  bei  den  gewöhnlichen  Dystrophien  mit  A-Vitaminmangel  in  Verbindung. 
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Hornhautinfektion,  oder  eine  Keratitis  e  lagophthalmo,  die  auf  Grundlage  des  schwer 
geschädigten  Allgemeinzustandes  ein  keratomalazieähnliches  Aussehen  annehmen. 

Ein  A-Vitaminmangel  kann  auch  bei  vollwertiger  Kost  infolge  Störung 
der  Fettresorption  zustande  kommen;  doch  scheint  er  niemals  so  hochgradig  zu 
werden,  daß  die  Kornea  schwer  erkrankt.  Dagegen  findet  sich  mikroskopisch  die 
typische  Keratinisierung  des  Schleimhautepithels  weit  verbreitet1).  Unter  derselben 
Voraussetzung  müssen  übrigens  gleichzeitig  auch  Symptome  des  D -Vitaminmangels 
nachweisbar  sein. 

Die  Keratomalazie  erscheint  zuweilen,  durch  besondere  äußere  Verhält¬ 
nisse  bedingt,  in  örtlicher  und  zeitlicher  Häufung;  im  allgemeinen  ist  sie 
ziemlich  selten.  In  den  vier  Jahrzehnten  meiner  Berliner  Tätigkeit  habe  ich 
nur  sehr  wenige  Fähe  gesehen.  Es  erkranken  nicht  nur  Flaschenkinder, 
sondern  auch  Brustkinder,  wenn  die  Kost  der  Stillenden  allzu  wenig  Vitamin 
A  enthält. 

Das  Leiden  kann  zu  jeder  Zeit  des  Säuglingsalters  Vorkommen  mit  Aus¬ 
nahme  der  ersten  Lebenswochen.  Schon  der  2.  und  3.  Lebensmonat  ist 
stark  beteiligt.  Frühgeburten,  Zwillinge,  Kinder  mit  Erscheinungen  kon¬ 
stitutioneller  Unterwertigkeit  (z.  B.  Erythrodermia  desquamativa)  scheinen 
in  erhöhtem  Maße  disponiert  zu  sein,  im  Verlaufe  konsumierender  All¬ 
gemeinstörungen  eine  Keratomalazie  zu  entwickeln.  Es  ist  auch  über  einige 
Fälle  berichtet  worden,  in  denen  die  Augen  Veränderungen  nach  auffallend 
geringen  diätetischen  Verfehlungen  oder  in  Anschluß  an  leichte  akute 
Störungen  entstanden,  so  daß  der  Gedanke  an  eine  gesteigerte  individuelle 
Disposition  auftauchen  muß.  Verschiedenheiten  des  kongenitalen  Vitamin¬ 
depots,  Verschiedenheiten  in  der  Fähigkeit,  überschüssiges  Vitamin  für  die 
Zeiten  der  Not  zu  speichern  oder  Pro vitamin  in  Vitamin  umzuwandeln  und 
anderes  mehr  sind  als  deren  Grundlage  zu  erörtern. 

Zur  Behandlung  ist  die  Korrektur  einer  irgendwie  fehlerhaften 
Ernährung  unter  Anreicherung  der  A-vitaminreichen  Nahrungsmittel 
vorzunehmen;  als  Medikamente  stehen  Lebertran,  Detavit  (A  -f  D- 
Vitamin  2  X  täglich  y2  Teelöffel),  Vogan  zur  Verfügung  (zu  Anfang 
größeren  Dosen,  später  2  bis  3x2  Tropfen  oder  2x1  Dragee)  Vogan  kann 
auch  als  Injektion  verabfolgt  werden  (besondere  Herstellung  auf  Wunsch). 
Dystrophische  Zustände,  akute  Ernährungsstörungen  und  Infekte  sind  nach 
den  Regeln  der  Kunst  zu  bekämpfen.  Die  Kornea  kann  durch  Einbringung 
eines  Tropfens  Paraffin  in  den  Bindehautsack  mehrmals  täglich  geschützt 
werden ;  von  Augenärzten  wird  über  Erfolge  mit  Einträufelungen  von 
Vogan  berichtet. 

Reine  Fälle  werden  auf  diese  Weise  schnell  gebessert  werden.  Eine  völlige 
Gesundung  des  Auges  ist  aber  nur  zu  erwarten,  so  lange  der  xerotische 
Prozeß  die  Grenze  des  Epithels  nicht  überschritten  hat,  denn  nur  so  weit 
erstreckt  sich  die  Wirkung  des  spezifischen  Heilstoffes;  tiefergehende 
Ulzera  heilen  bestenfalls  mit  Leukom.  Bei  der  mit  Infekt  und  Dystrophie 
komplizierten  Gegengruppe  fällt  die  Prognose  mit  der  der  Allgemeinstörung 
zusammen.  Auch  bei  deren  günstigen  Ausgang  wird  das  Auge  selbst  nur 
ganz  ausnahmsweise  ohne  Schaden  Zurückbleiben. 


x)  Altschul:  Arch.  of.  Path.  20.  1935. 


VIERTER  ABSCHNITT 


Stoffwechselkrankheiten. 


1.  Diabetes.  x) 

Diabetes  ist  im  Säuglingsalter  außerordentlich  selten.  Lawrence  und  McCance 
sammelten  26  seit  1850  beschriebene  Fälle,  aber  von  diesen  ist  eine  beträchtliche 
Anzahl  nicht  als  wirklicher  Diabetes  mellitus  anzuerkennen.  Ein.  Teil  waren  Glykosurien 
im  Verlauf  von  fieberhaften  Infektionskrankheiten  oder  schweren  Pyodermien  (z.  B. 
Fälle  von  Ashby,  Ramsey,  Strandq vist*  2),  die  abheilten,  wenn  die  primäre 
Krankheit  überwunden  wurde;  ein.  anderer  Teil  gehörte  zum  Diabetes  inn.ocuus  s. 
renalis,  wie  schon  aus  dem  familiären  Vorkommen  und  der  Gutartigkeit  geschlossen 
werden  kann  (Fälle  von  Bouchut,  Caron,  eigene),  ein  dritter  (Cuno)  ist  als  nicht 
diabetische  Glykosurie  bei  interstiellen  Pankreaserkrankungen  zu  deuten.  So  bleibt 
nur  ein  sehr  bescheidener  Rest,  von  dem  außerdem  noch  der  eine  oder  andere  Fall 
ungewöhnliche  Erscheinungen  darbietet,  die  diagnostische  Bedenken  begründen 
könnten  (z.  B.  Fall  von  Arndt-Welcker:  3monatiges  Kind  mit  Glykosurie  und 
Hyperglykämie,  aber  ohne  Ketonurie  und  mit  schwerer  Anämie).  Mein  jüngster  Fall 
trat  im  Alter  von  26  Monaten  in  Beobachtung. 

Sehr  selten  ist  Diabetes  bei  Neugeborenen3).  Ein  Unikum  ist  der  Fall  von 
Schretter  und  Nevinny4),  ein  diabetisches  Kind  einer  diabetischen  Mutter  be¬ 
treffend,  das  am  32.  Lebenstag  an  einem  kongenitalen  Herzfehler  starb;  denn  die 
Neugeborenen  diabetischer  Mütter  sind  gewöhnlich  gesund  und  bleiben  es  bis  auf 
Weiteres.  Bei  einigen  hat  man  sogar  hypoglykämische  Anfälle  beobachtet5), 
offenbar  als  Folge  eines  durch  das  fötale  Überangebot  von  Zucker  entstandenen  Hyper¬ 
insulinismus.  Diese  Anfälle  gehen  mit  Zyanose,  Zuckungen,  zuweilen  auch  Krämpfen 
einher  und  sind  von  geburtstraumatischen  nur  durch  den  subnormalen  Blutzucker¬ 
wert  zu  unterscheiden.  Hypoglykämie  kommt  auch  beim  Nebennierenhämatom  der 
Neugeborenen  vor  (S.  805),  ist  hier  aber  im  Gegensatz  zur  pankreatogenen  Hypogly¬ 
kämie  durch  Dextrosezufuhr  nicht  zu  bessern. 

Bei  der  Behandlung  darf  die  Beschränkung  der  so  unentbehrlichen  Kohlen¬ 
hydrate  nur  so  weit  gehen,  daß  die  Zunahme  nicht  leidet.  Ob  teilweiser  oder  völliger 
Ersatz  des  Milcheiweißes  durch  pflanzliches  Eiweiß  (Soja)  Vorteil  bringt,  wäre  zu 
erproben.  Insulin  ist  unentbehrlich,  aber  die  Neigung  zu  hypoglykämischem  Schock 
ist  groß. 


2.  Gicht. 

Von  Gicht  ist  meines  Wissens  nur  ein  einziger  auch  autoptisch  bestätigter  Fall  bei 
einem  5  wöchigem  Brustkind  beschrieben  worden,  das  ungewöhnlich  starke  Tophus- 
bildung  an  den  Extremitäten  zeigte  und  bald  an  Schrumpfniere  starb  6). 


4)  Schippers:  Am.  J.  d.  ch.  30.  1925.  Arndt  u.  Welker:  Z.K.41. 1926.  Lawrence 
u.  McCance:  Arch.  dis.  ch.  6.  1931. 

2)  Acta  p.  13.  1932. 

3)  Lewis  u.  Eisenberg:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1935. 

4)  Arch.  G.  143.  1932. 

5)  Gray  u.  Feemster  Dubreuil  u.  Androdias :  zitiert  nach  Wilder :  Intern. 
Clinic.  1933.  Bd.  II.  Randall  u.  Rynearson:  J.  am.  m.  ass.  107.  1936. Ehrich : 
Kl.  W.  S.  584,  1934  mit  Nachweis  von  Hyperplasie  des  Inselapparates.  Weitere  Lit. 
über  Hypoglykämie  bei  Malmberg  u.  Wahlgren.  Act.  p.  19.  1937. 

6)  Mayer  von  Schopff:  Kl.  W.  S.  2148.  1930. 
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Allgemeine  Infektionskrankheiten. 


A.  Sepsis.  x) 
a.  Entstehung. 

Was  uns  heutzutage  von  septischen  Erkrankungen  der  Säuglinge  und  ins¬ 
besondere  der  Neugeborenen  entgegentritt,  ist  nur  ein  abgeblaßtes  Bild, 
verglichen  mit  dem  Gespenste  der  ,, Puerperalinfektion“  des  Kindes,  das 
in  aller  seiner  Furchtbarkeit  beim  Lesen  der  Schilderungen  älterer  Geburts¬ 
helfer  und  Findelhausärzte  (Bednar,  Widerhofer,  Ritter  v.  Ritters¬ 
hain,  Hecker  u.  a.)  wieder  lebendig  wird.  Lange  noch  nachdem  schon 
das  Kindbet tfieber  der  Mütter  dank  Semmelweis  in  seiner  Verbreitung 
eingedämmt  war,  forderte  die  Sepsis  unter  den  Kindern  in  mannigfaltiger, 
oft  fremdartig  verschleierter  Gestalt  ungezählte  Opfer.  Das  ist  mit  der  anti- 
und  aseptischen  Ära  anders  geworden.  Dennoch  bietet  sich  auch  jetzt  noch 
mehr  als  wünschenswert  Gelegenheit,  die  Bedeutung  der  Krankheit  kennen 
und  fürchten  zu  lernen. 

Von  Krankheitserregern  sind  auch  beim  Säugling  hauptsächlich  Staphy¬ 
lokokken,  Pneumokokken  und  verschiedene  Arten  von  Streptokokken  von 
Bedeutung ;  spärlicher  vertreten  sind  die  Gruppen  des  Bacterium  coli*  2) 
und  aerogenes,  des  Paratyphus,  des  Friedländerschen  Pneumobazillus  u.  a. 
Unter  gewissen  Voraussetzungen  können  auch  Arten,  denen  sonst  geringe 
invasive  Fähigkeit  inne wohnt  (Pyocyaneus  3),  Proteus),  zu  verderblicher  Ein¬ 
wirkung  gelangen.  Schließlich  sind  gerade  im  ersten  Lebensjahre  Allgemein¬ 
infektionen  mit  spezifischen  Krankheitserregern  (Influenzabazillus,  Me¬ 
ningokokkus,  Gonokokkus)  verhältnismäßig  häufig. 

Während  die  Sepsis  älterer  Säuglinge  füglich  mit  einem  Hinweis  auf  die 
nicht  nennenswert  abweichenden  Verhältnisse  der  folgenden  Jahre  erledigt 
werden  könnte,  bietet  die  Krankheit  der  jüngeren  bis  etwa  zur  Vollendung 
des  ersten  Vierteljahres  viele  Eigenheiten.  Es  besteht  eine  gesteigerte  Em¬ 
pfänglichkeit  für  das  septische  Gift,  die  sich  ausspricht  in  der  starken  Häu¬ 
fung  der  Erkrankungen  und  in  der  entschiedenen  Neigung  der  örtlichen 
Prozesse  zu  schnellem  Fortschreiten  in  der  Kontinuität  und  zur  Allgemein¬ 
infektion.  Die  Bedeutung  mancher  Eingangspforten,  die  bei  älteren  Kindern 
häufig  sind  (Ohr,  Tonsillen),  tritt  zurück;  um  so  größere  Wichtigkeit 


x)  Lit.  P.  Müller:  G.  H.  B.  II.  Runge:  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage, 
v.  Gröer  und  Kassowitz:  E.  i.  M.  K.  13.  1914.  v.  Reuß:  Krankheiten  der  Neuge¬ 
borenen.  Berlin:  j.  Springer  1914.  Fischl:  T.  m.  e.  I.  Keim:  G.  h.  1903.  Nr.  60. 
Czerny  und  Moser:  T.  K.  38.  Atti  15.  congres.  ital.  d.  ped.  Siena  1934.  ref. 
Zentr.  g.  K.  31. 

2)  Lit.  Escherich  und  Pfaundler:  Handb.  von  Kolle-Wassermann.  Bd.  2. 

3)  Lit.  E.  Frankel:  V.  A.  183.  Benfey:  M.  Kl.  1907.  Nr.  40. 
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erlangen  dafür  andere  (Nabel,  innere  Schleimhäute),  deren  oft  versteckte 
Lage  die  Zahl  der  im  Leben  und  nicht  selten  auch  noch  nach  der  Sektion 
als  kryptogenetisch  erscheinenden  Fälle  in  ungewöhnlichem  Maße  vermehrt. 
Die  Verallgemeinerung  des  Giftes  erfolgt  in  der  Regel  mit  Überspringung 
später  wichtiger  Zwischenphasen  (Lymphangitis)  und  Etappen  (Lymphade¬ 
nitis).  Schnelle  und  schwere  Verläufe  erscheinen  in  auffallender  Häufigkeit 
und  imponieren  durch  das  Überwiegen  der  toxischen  Symptome  über  die 
entzündlichen;  ungewöhnliche  Begleiterscheinungen  —  Blutungen,  Diar¬ 
rhoen  —  sind  stärker  betont  und  gelegentlich  so  sehr  in  den  Vordergrund 
gerückt,  daß  von  einer  ,, Larvierung“  der  Krankheit  gesprochen  werden  kann. 

Die  Grundlage  der  weitgehenden  Empfänglichkeit  darf  wohl  zum  Teil  in 
Besonderheiten  der  zarten  Epidermis  und  Schleimhäute  gesucht  werden1), 
zum  anderen  in  der  noch  mangelhaften  Befähigung  zur  Bildung  von  Schutz¬ 
körpern,  wie  sie  aus  vergleichenden  Untersuchungen  zwischen  dem  Blute 
des  älteren  und  des  jüngeren  Organismus  hervorgeht 2).  Diese  dem  Neuge¬ 
borenen  unter  allen  Umständen  eigene  Minderwertigkeit  wird  durch  einige 
Faktoren  noch  in  deutlicher  Weise  gesteigert.  Der  eine  von  diesen  besteht 
in  der  künstlichen  Ernährung.  Zu  den  sonstigen  Vorteilen  der  mütter¬ 
lichen  Nahrung  tritt  also  noch  der  vermehrte  Schutz  gegen  bakterielle 
Schädigungen  jedweder  Art.  Diese  klinische  Beobachtung  hat  eine  wichtige 
Stütze  erhalten  durch  den  Nachweis,  daß  die  bakterizide  Kraft  des  Serums 
der  Brustkinder  diejenige  der  künstlich  genährten  erheblich  übertrifft.  Un¬ 
entschieden  ist  noch,  ob  dieser  Gewinn  der  direkten  Aufnahme  von  Schutz¬ 
stoffen  aus  der  an  solchen  reichen  Muttermilch  zu  verdanken  ist  oder  ob 
unter  dem  Einfluß  der  natürlichen  Nahrung  der  kindliche  Körper  selbst 
zur  lebhafteren  Bildung  von  Schutzstoffen  befähigt  wird3).  Der  zweite 
Faktor  ist  gegeben  in  dem  widerstandsherabsetzenden  Einfluß  allgemeiner 
Ernährungss törungen.  Besonders  widerstandslos  sind  auch  Frühge¬ 
burten,  und  in  gleicher  Weise  begünstigt  die  kongenitale  Syphilis  das 
Entstehen  bösartiger  septischer  Erkrankungen. 

Infektionswege.  Es  gibt  eine  ganze  Anzahl  von  Beweisstücken  für  das 
Vorkommen  der  intrauterinen  Infektion4).  Die  von  ihr  betroffenen  Kinder 
kommen  tot  oder  sterbend  mit  unzweifelhaften  Zeichen  septiko-pyämischer 
Erkrankung  zur  Welt.  Der  Eintritt  der  Keime  erfolgt  durch  die  Plazenta 
bei  septischer  Erkrankung  der  Mutter.  Für  die  spärlichen  Fälle,  wo  die 
Mutter  gesund  blieb,  muß  zu  der  Annahme  gegriffen  werden,  daß  infolge 
Immunität  des  mütterlichen  Körper  nur  die  Frucht  betroffen  wurde. 
Wahrscheinlich  sind  diese  intrauterinen  Übertragungen  häufiger,  als  man 
zu  glauben  geneigt  ist.  Denn  viele  der  auf  fötaler  Entzündung  (Endokarditis, 
Peritonitis,  Ependymitis  cerebri  u.  a.)  beruhenden  Mißbildungen  sind  des 
infektiösen  Ursprungs  zum  mindesten  sehr  verdächtig. 

In  anderen  Fällen  erfolgt  die  Infektion  bei  Beginn  oder  im  Verlaufe  der 


x)  Charrin  und  Delamare:  Defenses  de  1‘organisme  chez  le  nouveau-n.e,  Acad. 
d.  scienc.  30.  III.  1899.  Auch  die  Tierversuche  v.  Behrings:  Naturf.  Vers.  Cassel 
1903,  sprechen  in  diesem  Sinne. 

2)  Lit.  bei  Halban  und  Landsteiner:  M.  M.  W.  1902.  Nr.  12.  Schenck:  M.  G.  G. 
19.  H.  2/3.  v.  Gröer  und  Kassowitz:  1.  c. 

3)  Vgl.  Pfaundler:  Arch.  K.  47.  1908.  Moro:  J.  K.  55.  1902.  Kaumheimer :  Z.  B. 
49.  1909.  Heimann:  Z.  e.  P.  Th.  5.  1908.  usw. 

4)  Lit.  vgl.  Runge,  Keim,  v.  Gröer  und  Kassowitz:  1.  c.  Birch-LIir Seh¬ 
feld:  Z.  B.  IX.  M.  Wolf f :  V.  A.  112.  Gordon  u.  Lederer:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1928. 
Stransky:  M.  K.  43.  1928.  Wohlwill  u.  Bock:  Arch.  G.  135.  1929.  Alpers  u.  Pat¬ 
ten:  Am.  J.  d.  ch.  52.  1936. 
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Geburt.  Entweder  handelt  es  sich  um  das  ungemein  seltene  Ereignis  der 
intrauterinen  Aspiration  keimhaltigen  Fruchtwassers1),  deren  Folgen  bei 
langer  Geburtsdauer  bereits  vor  Austreibung  des  Kindes  bis  zur  Pneumonie 
und  Pleuritis  gediehen  sein  können,  oder  um  das  häutigere  einer  Ansteckung 
in  der  Vagina  durch  Sekrete  der  Mutter  oder  durch  die  Finger  und  Instru¬ 
mente  unbedachter  Helfer. 

Die  postnatalen  Erkrankungen  sind  zweckmäßig  in  äußere,  von  der  Haut 
ausgehende,  und  in  innere  Schleimhautinfektionen  zu  gruppieren. 

Die  äußeren  Infektionen  fallen  unter  den  Begriff  der  Wundinfek¬ 
tionen.  Nur  die  Entzündungen,  die  durch  das  Übergreifen  von  Eiterungen 
in  Drüsengänge  —  Furunkel,  Mastitis,  Parotitis  —  entstehen,  bilden  hiervon 
eine  Ausnahme.  Mit  der  Rolle  der  physiologischen  Wundfläche  des  Nabels 
wetteifern  als  Ausgangspunkte  ekzematöse  und  intertriginöse  Erosionen, 
Dekubitus,  Rhagaden,  an  denen  gerade  beim  Säugling  kein  Mangel  ist. 

Der  örtliche  Prozeß  an  der  Eingangspforte  stellt  sich  dar  als  Geschwür, 
als  Abszeß  oder  als  Phlegmone.  Bestimmte  Orte  werden  beim  Säugling 
bevorzugt,  in  erster  Reihe  der  Hinterkopf,  nächstdem  Rücken,  Kreuz 
und  Bauchwand.  Bei  Kindern  mit  Ernährungsstörungen  neigt  die  Ent¬ 
zündung  zum  Fortschreiten,  zur  Bildung  umfangreicher  Infiltrate,  zur  Er¬ 
öffnung  benachbarter  Gelenke,  zu  Gangrän  der  Haut,  der  Finger,  der  Ohren. 
Die  Schnelligkeit  der  Ausbreitung  ist  manchmal  geradezu  erstaunlich. 

Häufig  wählt  die  Infektion  den  Weg  entlang  der  Muskelfaszien  und  führt  zur  Ver¬ 
eiterung  oder  zu  der  besonders  gefürchteten  Form  der  progredienten  septischen 
Nekrose  des  Unterhaut  Zellgewebes,  auch  Fasziennekrose  genannt,  deren  Ur¬ 
sache  neben  den  gewöhnlichen  septischen  Mikroben  gelegentlich  auch  der  Diphtherie¬ 
bazillus  2)  sein  kann.  Fast  ohne  jede  Schwellung  und  Spannung  der  Oberhaut  zeigt 
sich  unter  hohem  Fieber  eine  zarte,  zuweilen  leicht  bläuliche  Rötung,  die  schnell 
vorwärts  schreitet  und  an  den  Rändern  Vorsprünge  oder  Inselchen  in.  die  noch  unbe¬ 
rührte  Nachbarschaft  aussendet.  Ein  Einschnitt  entleert  keinen  flüssigen  Eiter,  statt 
dessen  erscheint  das  gesamte  subkutane  Gewebe  in  großen  Flächen  sequestriert,  ab¬ 
gestorben,  dabei  nur  wenig  eitrig  infiltriert;  große,  graue  oder  blaßgelbe  Fetzen  lassen 
sich  aus  der  Wunde  herausziehen,  und  nach  der  Abstoßung  der  nekrotischen  Massen 
liegt  die  bläuliche,  schlecht  ernährte  Haut  auf  weite  Strecken  unterminiert  über  den 
faszienberaubten,  blassen,  nur  wenig  durchfeuchteten  Muskeln.  Galea  und  Rücken 
werden  vorzugsweise  in  dieser  Art  befallen. 

Die  Infektion  von  der  Haut  aus  erfolgt  gewöhnlich  ohne  sichtbare  Lymph- 
angitis;  auch  ein  Aufhalten  der  Keime  in  den  Drüsen  und  dadurch  erzeugte 
Lymphadenitis  ist  um  so  seltener,  je  jünger  das  Kind.  Nur  am  Kopf, 
allenfalls  auch  in  den  Leisten,  ist  regionäre  Drüsenschwellung  und  Absze¬ 
dierung  häufiger. 

Auch  das  Zwischenglied  der  Thrombose  scheint  mit  Ausnahme  der¬ 
jenigen  der  Nabelvene  nur  ausnahmsweise  eingeschaltet  zu  werden.  Nur 
gelegentlich  wird  es  bei  einer  sorgfältigen  Sektion  nachweisbar. 

Knabe  S.,  aufgenommen  2  %  Wochen  alt,  entwickelt  sich  bis  zur  10.  Woche  be¬ 
friedigend.  In  der  7.  Woche  Ausbruch  eines  Lues  congenita  (Koryza,  Rhagaden, 
diffuse  Gesichts-  und  Palmarinfiltration,  vereinzelte  Makulae  auf  Fußsohlen  und  Hand¬ 
tellern).  In  der  10.  Woche  beginnt  von  einer  Intertrigo  am  Halse  aus  unter  mäßigem 
Fieber  eine  Phlegmone,  die  sich  trotz  ausgiebiger  Inzisionen  über  die  vordere  und 
seitliche  linke  Brustwand  fortsetzt.  Am  7.  Krankheitstag  steigt  die  Temperatur  auf 
40,5,  um  sich  als  Kontinua  bis  zum  Tode  dort  zu  erhalten  zugleich  verfallesnes  Aus¬ 
sehen,  stöhnende,  beschleunigte  Atmung,  Benommenheit.  Tod  am  13.  Krankheitstage. 
Sektion:  Multiple  eitrige  Infarkte  beider  Lungen,  ausgehend  von  eitriger  Throne 

ü  Runge:  1.  c.  Demelin  et  Letienne:  Ref.  Med.  inf.  1894.  I.  Dubrisav  et. 
Legry:  Soc.  obst.  Paris  12.  IV.  1894. 

2)  Ehrhardt:  M.  m.  W.  1907.  Nr.  26.' 
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bophlebitis  und  Periphlebitis  der  Vena,  mammaria  interna  sinistra. 
Beginnendes  linksseitiges  Empyem. 

In  einem  anderen  Falle  mit  linksseitiger  Mastoiditis  kam  es  zu  einer  Jugu- 
larvenenthrombose  mit  Halsoedem  bis  herab  zur  Schlüsselbeingrube. 

Auf  die  große  Bedeutung  der  Schleimhautinfektionen  im  Säuglingsalter 
hat  besonders  Epstein1)  die  Aufmerksamkeit  gelenkt.  Auch  sie  sind  zum 
Teil  Wundinfektionen  von  Erosionen  oder  geschwürigen  Stellen  aus,  zum 
anderen  spielt  sich  der  Vorgang  so  ab,  daß  derselbe  Prozeß,  der  zunächst 
nur  einen  Oberflächenkatarrh  schafft,  sich  verallgemeinert,  entweder  durch 
resorptive  Verschleppung  oder  durch  Fortpflanzung  in  vorgebildeten  Ka¬ 
nälen  in  das  Innere  parenchymatöser  Organe  (Parotitis,  Pyelonephritis)  oder 
durch  Tiefergreifen  in  continuo  nach  Art  der  Phlegmone.  So  liegt  bei  diesen 
Schleimhautentzündungen  die  Gefahr  einer  Allgemeininfektion  besonders 
nahe. 

Echte,  nicht  von  Rhagaden  abhängige  Konjunktivalinfektion  ist  selten.  Bemerkens¬ 
wert  sind  Lidabszesse  mit  starker,  weit  auf  die  Umgebung  erstreckter  Schwellung,  an¬ 
schließender  Lymphangitis  oder  Orbitalphlegmone.  I11  einem  meiner  Fälle  kam  es  zu 
Thrombose  des  Sinus  cavernosus  und  Meningitis.  Hervorzuheben  sind  auch  die 
metastatischen  Eiterungen  bei  Blennorrhoe.  Eine  Fortleitung  der  Entzündung  durch 
den  Ductus  nasolacrimalis  kommt  oft  vor  und  erhöht  die  Möglichkeit  der  Allge¬ 
meininfektion  2). 

An  der  Nasenschleimhaut  entstehen  schwere,  zu  Geschwürsbildung  führende  Rhini¬ 
tiden,  die  zwar  vorwiegend,  aber  nicht  immer  mit  Lues  Zusammenhängen.  Erysipel, 
Retropharyngealabszeß,  Sinuisitis  und  Meningitis  gehen  von  hier  aus. 

Im  Munde  öffnet  die  durch  brüske  Reinigungsversuche  erzeugte  Stomatitis  mit  den 
Bednarschen  Aphthen  der  Infektion  die  Pforten.  Schweren  Schleimhautzerfall  hat 
Epstein  unter  dem  Namen  der  Pseusodiphtheria  oris  beschrieben.  Auch  phleg¬ 
monöse  und  gangränöse  Stomatitis  wird  beobachtet  und  kann  zu  allgemeiner  Sepsis 
führen.  Lokale  Abszedierung  (Lymph-  und  Speicheldrüsen)  ist  nicht  selten. 

Vom  Rachen  aus  kommt  es  vielleicht  öfter  als  man  annimmt  zu  mediastinaler 
Lymphangitis,  Infektion  der  Pleura  und  durch  die  Intervertebrallöcher  auch  des 
Rückenmarkes.  Namentlich  Epstein  ist  geneigt,  gewisse  Meningitiden  auf  eine  solche 
Entstehung  zurückzuführen. 

Eine  geringe  Bedeutung  besitzen  in  diesem  Alter  die  Gaumentonsillen.  Nur  gegen 
Ende  des  ersten  Jahres  haben  wir  wiederholt  schwere  seröse  oder  serös-phlegmonöse, 
mit  schweren  septischen  Symptomen  einhergehende  Anginen  gesehen,  die  in  wenigen 
Tagen  tötlich  endeten.  Zum  Teil  waren  sie  vielleicht  als  innere  Erysipele  aufzufassen. 
Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  dagegen  die  Rolle  der  Rachentonsille  wesentlich 
wichtiger. 

Vom  Ohre  aus  scheint  geringe  Gefahr  der  Allgemeininfektion  zu  drohen.  So  häufig 
lokale  Komplikationen  auftreten  —  Abszesse  vor  und  hinter  dem  Ohr,  Lymphadenitis 
und  Warzenfortsatzeiterungen  —  so  selten  ist  nach  unserer  Erfahrung  Sinusphlebitis 
oder  otogene  Meningitis.  Etwas  häufiger  sind  Fälle  von  otogener  Pyämie,  auffallender¬ 
weise  meist  bei  der  okkulten  Form  der  Mastoiditis. 

Größer  ist  die  Bedeutung  der  Schleimhaut  der  tieferen  Respirationswege  und  der 
Lunge  selbst3).  In,  den  späteren  Monaten  kommt  sie  zur  Geltung  in  der  Neigung 
pneumonischer  Prozesse  zur  Verallgemeinerung  und  in  der  eigenartigen  multiplen 
Entzündung  seröser  Häute4). 

Bei  der  Häufigkeit  der  Pyurie  verdient  auch  die  Infektion  von  den  Harnwegen  aus 
ernste  Beachtung.  Sie  kann  unabhängig  davon  betrachtet  werden,  ob  die  Erkrankung 
der  Harnwege  selbst  hämatogener  oder  aufsteigender  Natur  ist,  wenn  man  nur  die¬ 
jenigen  Fälle  der  ,, Sepsis“  zurechnet,  bei  denen  sich  an  die  vollausgebildete  Krankheit 
als  sichtlich  neues  Ereignis  eine  zweifellose  Allgemeininfektion  anschließt.  Auch  die 
Schleimhaut  der  Genitalien  gibt  durch  Erosionen  und  Rhagaden  den  septischen 
Bakterien  Gelegenheit  zur  Einwanderung. 

Die  Rolle  des  Darmes  als  Ausgangsort  der  Sepsis,  die  bekanntlich  auch  für  das  spätere 


4)  P.  M.  W.  1879,  33—35,  1884,  13  ff.  Med.  Wandervortr.  3.  1888. 

2)  Vgl.  d.  experimentellen  Ergebnisse  von  Römer:  Z.  H.  J.  32. 

3)  Fischl :  Z.  H.  XV. 

4)  Vgl.  Kapitel  Pleuraerkrankungen. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Alter  lebhaft  erörtert  wird  4),  ist  für  den,  Säugling  mit  ganz  besonderer  Vorliebe  berück¬ 
sichtigt  worden.  Es  sei  daran  erinnert,  daß  noch  v.  Behring  2)  für  die  Bakterien¬ 
durchlässigkeit  des  Organes  beim  Neugeborenen  eingetreten  ist  und  ihr  die  weit¬ 
gehendste  Bedeutung  zugeschrieben  hat.  Seit  lange  schon  haben  Kliniker  den  gleichen 
Vorgang  herangezogen  zur  Deutung  der  namentlich  in  den  ersten  Lebenstagen  so 
überaus  häufigen  Ereignisse,  wo  im  Anschluß  an  Magendarmsymptome  fast  gesetz¬ 
mäßig  Pneumonie,  Nephritis  und  Hautentzündungen  entstehen.  Nach  Czerny  und 
Moser3)  handelt  es  sich  hier  um  eine  einheitliche  Allgemeinerkrankung,  um  eine  sep¬ 
tische  Gastroenteritis,  von  der  aus  die  genannten  Organerkrankungen  als  obligate, 
mit  dem  Wesen  der  Darmstörung  eng  verbundene  Metastasen  ausgelöst  werden. 
Andere  (Sevestre,  Hutinel,  Gastou  und  Renard,  Marfan  und  Marot)  er¬ 
blicken  bei  Annahme  der  gleichen  Eingangspforte  in  jenen  Entzündungsherden  nur 
das  Produkt  einer  zufälligen,  enterogenen  Septikämie,  die  zu  einem  gewöhnlichen 
Darmleiden  komplizierend  hinzutrat. 

In  dieser  Allgemeinheit  ist  die  Lehre  von  der  ,, Darmsepsis“  unbedingt  nicht  haltbar. 
Daß  Bakterien  die  Darmwand,  insbesondere  die  des  Neugeborenen,  durchwandern 
können,  soll  im  Hinblick  auf  die  am  Tierversuch  gewonnenen  Aufschlüsse  4)  keineswegs 
bestritten  werden.  Aber  auch  im  Tierversuch  findet  der  Einbruch  zumeist  bereits  in 
den  Mesenterialdrüsen  sein  Ende,  und  die  Bakteriämie  bleibt  aus,  geschweige,  daß 
es  zur  Sepsis  kommt.  Auch  bei  den  am  Säugling  angestellten  Untersuchungen  5)  erweist 
sich  zumeist  das  Blut  steril,  und  das  anatomische  Bild  der  zugesellten  Organerkran¬ 
kungen  verbietet  die  Annahme  einer  hämatogenen  Entstehung.  Die  Ergebnisse  sprechen 
vielmehr  in  dem  Sinne,  daß  selbständige  Magendarmerkrankungen  vorliegen,  bei  denen 
die  Organstörungen  nur  die  Rolle  zufälliger,  auf  anderem  Wege  als  vom  Blute  aus  er¬ 
worbener  Komplikationen  spielen,  für  deren  Hinzutreten  der  durch  das  Darmleiden 
erzeugte  allgemeine  Kräfte  verfall  die  Grundlage  abgibt.  Gelegentlich  kommt  natürlich 
auch  eine  Sepsis  mit  typischen  Metastasen  vor;  sie  erweist  sich  aber  bei  genauer 
Prüfung  gewöhnlich  anderer  Herkunft  als  vom  Darme  und  bildet  so  gleichfalls  nur 
eine  Komplikation.  Die  Möglichkeit  einer  Bakteriämie  vom  Darm  aus  erscheint  nur 
dann  vorhanden,  wenn  schwere  Enteritiden,  Geschwüre  und  ähnliche  erhebliche 
Schädigungen  Platz  gegriffen  haben.  Namentlich  bei  Kolitis  ist  das  durch  Befunde 
der  Kokken  in  der  Darmwand  6)  und  in  den  Mesenterialdrüsen  7)  gesichert.  Nach 
Tierexperimenten 8)  ist  anzunehmen,  daß  auch  der  Dünndarm  von  hochvirulenten 
Streptokokken  passiert  werden  kann. 


b.  Erscheinungsformen. 

Die  örtlichen  Symptome  bedürfen  an  dieser  Stelle  keiner  weiteren 
Schilderung.  Auch  die  Allgemeinerscheinungen  bieten  in  vielen  Fällen 
nichts  Ungewöhnliches.  Es  besteht  Fieber,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit, 
Beeinträchtigung  der  Herzkraft ;  oft  sind  vermehrte  und  dyspeptische  Stuhl¬ 
gänge  vorhanden. 

Häufiger  und  schneller  als  in  späteren  Jahren  gesellt  sich  beim  Säugling 
zu  den  Zeichen  der  Infektion  das  Bild  der  schweren  Allgemeinvergiftung 
mit  Sopor,  nervösen  Reizerscheinungen,  fahler,  zyanotischer  Hautfarbe, 
Zirkulationsschwäche,  Dyspnoe,  Durchfall,  Gewichtsverlust  und  Austrock¬ 
nungserscheinungen,  kurzum  der  toxische  Symptomenkomplex,  der  als 


4)  Lit.  vgl.  Schott:  Z.  B.  1901.  Nr.  6/7. 

2)  Th.  G.  1904. 

3)  1.  c.,  ebenso  Czerny  u.  Keller:  Hb.  II. 

4)  S.  U  ffenheimer:  E.  i.  M.  K.  2. 1908.  Ficker:  Arch.H.  52. 1904.  Hilgermann: 
ibid.  54.  1906.  Ivlimenko:  Z.  K.  48.  1914. 

5)  Fischl:  J.  K.  40.  Seiffert,  Spiegelberg,  Finkeistein:  V.  G.  K.  München 
1899. 

6)  Hirsch:  Z.  Bakt.  XXII.  Nr.  14.  15. 

7)  Fischl:  1.  c. 

8)  Bail:  B.  kl.  W.  1900.  S.  759.  Tanarelli:  Ref.  Z.  P.  1897.  S.  332.  Buchbinder: 
D.  Z.  Ch.  XV. 
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Ausdruck  einer  schweren  allgemeinen  Stoffwechselstörung  beim  Säugling 
so  häufig  zur  Entwicklung  gelangt  (S.  239). 

Fieber  ist  fast  immer  vorhanden;  gänzliche  Fieberlosigkeit  —  Fehlen  auch 
des  initialen  Anstieges  —  habe  ich  nur  außerordentlich  selten  gesehen ;  wohl 
aber  kann  einer  flüchtigen  Steigerung  infolge  frühen  Kollapses  ein  völlig 
apyretischer  Verlauf  folgen,  insbesondere  bei  der  Septikämie  junger 
schwacher  Kinder  und  Frühgeburten.  Abgesehen  hiervon  ist  der  Charakter 
der  Kurve  selten  kontinuierlich,  oft  unregelmäßig  oder  remittierend.  Inter¬ 
missionen  sah  ich  hauptsächlich  bei  Urosepsis.  Schüttelfröste  fehlen  voll¬ 
kommen,  vielleicht  wegen  der  seltenen  Thrombosen.  Sehr  groß  ist  die 
Neigung  zum  Umschlag  in  Kollaps.  Wann  dieser  erfolgt,  ist  abhängig  von 
den  Kräften  des  Kranken,  und  darum  kann  man  hauptsächlich  nur  bei 
älteren  und  starken  Kindern  relativ  lange  febrile  Perioden  erwarten;  bei 
jungen,  schwachen  kommt  der  Wechsel  früh,  gewöhnlich  als  Zeichen  des 
nahen  Endes ;  nur  Frühgeborene  vermögen  sich  mit  subnormaler  Temperatur 
noch  tagelang  hinzufristen.  Wo  erhebliche  Entzündung  und  Eiterung  be¬ 
steht,  da  ist  im  allgemeinen  auch  bei  kachektischen  Individuen  Fieber, 
während  bei  den  septikämischen  und  toxinämischen,  ohne  Lokalisation  ver¬ 
laufenden  Formen  sehr  bald  Kollapstemperatur  eintritt. 

Ein  akuter  Milztumor  ist  beim  Säugling  nicht  regelmäßig  nachweisbar. 
Milzschwellungen,  die  man  bei  septisch  infizierten  Kindern  findet,  sind  oft 
chronische,  schon  vorher  bestehende  und  als  solche  an  ihrer  Härte  zu  er¬ 
kennen.  Diagnostisch  verwertbar  sind  nur  diejenigen,  deren  Entstehung 
man  während  der  Krankheit  beobachtet  hat. 

Vielleicht  kommen  Lebervergrößerungen  öfter  vor,  aber  bei  der  Unsicher¬ 
heit  der  normalen  Lebergrenzen  in  diesem  Alter  sind  sie  schwer  festzustellen. 
Ikterus  ist  recht  häufig  und  teils  auf  Pleiochromie  bei  septischem  Blut¬ 
zerfall,  teils  auf  Hepatitis,  teils  auf  komplizierenden  Duodenalkatarrh  zu 
beziehen  ;  in  seltenen  Fällen  entsteht  er  durch  Kompression  der  Gallengänge 
bei  Drüsenschwellungen  an  der  Pforte. 

Im  Harn  sind  Eiweiß,  Zylinder  und  Epithelien  ein  regelmäßiges  Vorkomm¬ 
nis,  zuweilen  entspricht  der  Befund  einer  typischen  hämorrhagischen 
N  ephritis. 

Sehr  vielgestaltig  ist  die  Wirkung  der  Sepsis  auf  die  Haut.  Wir  sahen 
Urtikaria,  scharlachartige  Erytheme,  Roseola,  morbillöse  Ausschläge,  Blu¬ 
tungen  und  Erythema  exsudativum.  Die  eigentümliche  Veränderung  der 
Hautfarbe  kann  in  gewissen  Fällen  an  eine  Vergiftung  mit  Anilin  oder  chlor¬ 
saurem  Kali  erinnern.  In  der  Tat  ist  in  einigen  Beobachtungen  Methämo- 
globin  im  Blute  nachgewiesen  worden1).  Häufig  kommt  bei  jüngeren 
Säuglingen  Sklerem  zur  Entwicklung. 

Besondere  Hervorhebung  verdienen  die  septischen  Ödeme.  Sie  können 
angioneurotischer  Natur  sein  und  erscheinen  dann  als  erythematöse 
Schwellungen,  ergreifen  große  Bezirke  und  wechseln  von  Tag  zu  Tag  ihren 
Sitz.  Andere  hängen  mit  tiefliegenden  Metastasen  und  eine  dritte 
Gruppe  mit  tiefen  Thrombosen  der  Venen  zusammen.  Selten  nur 
kommt  nach  vielen  Tagen  an  dem  einen  oder  anderen  Orte  ein  umschriebe¬ 
ner  Abszeß  zur  Ausbildung. 

Metastasen  sind  oft  genug  unschwer  zu  erkennen.  Aber  vielleicht  ebenso  oft  ist  ihr 
Nachweis  nicht  leicht  oder  sogar  unmöglich.  Schon  die  peripherischen,  übrigens 
nicht  allzu  häufigen  von  ihnen  (Knochen,.  Gelenke,  Haut),  erfordern  oft  eine  peinliche 
Überprüfung  der  Oberfläche,  eine  sorgsame  Beachtung  leichter  Rötungen  und  Schwel- 


ß  Epstein,  Kovalevsky  u.  Moro:  Kl.  Th.  W.  1901.  Nr.  50. 
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lungen,  die  Berücksichtigung  von  Haltungs-  und  Stellungsanomalien.  Tiefliegende 
interstitielle  Infiltrate,  Synovitis,  Periostitis  äußern  sich  weit  früher  und  zuweilen  allein 
durch  Zwangshaltung  und  Fixation  als  durch  entzündliche  Zeichen.  Innere  Meta¬ 
stasen  entziehen  sich  sehr  oft  schon  wegen,  ihrer  Kleinheit  der  Diagnose.  Beidemmeist 
stürmischen  Verlauf  der  Säuglingspyämie  bleibt  selten  Zeit  zu  größeren  Einschmel¬ 
zungen.  Oder  aber  umfangreiche  Organveränderungen  entwickeln  sich  —  eine  charak¬ 
teristische  Seite  der  Symptomatologie  der  Säuglingssepsis  —  oft  so  versteckt,  daß  sie 
auch  einem  geübten  Untersucher  entgehen. 

Bedeutsamere  Komplikationen  betreffen  hauptsächlich  Lunge,  Niere  und  seröse 
Häute. 

Lungenabszesse  sind  meist  submiliar,  größere  Erweichungen  bilden  die  Ausnahme. 
Häufiger  als  Abszesse  finden  sich  bronchopneumonische  Herde,  die  aber  nur 
zum  Teil  metastatisch  entstanden  sind  1),  viel  häufiger  sich  auf  absteigende  broncho- 
gene  Infektion  zurückführen  lassen  (Fischl,  Spiegelberg).  Ein  anschließendes 
Empyem  wird  die  Lage  manchmal  klären. 

Nierenabszesse  bleiben  gleichfalls  sehr  klein,  und  bei  Pyurie  wird  es  fraglich  sein, 
ob  nicht  eine  aszendieren.de  Komplikation  vorliegt.  Dagegen  ist  echte  hämorrha¬ 
gische  Nephritis  eine  diagnostisch  wertvolle,  allerdings  nicht  häufige  Lokalisation. 

Am  Herzen  ist  Endokarditis  so  außerordentlich  selten,  daß  die  Immunität  des 
Endokards  geradezu  bezeichnend  für  den  Säugling  ist 2).  Ich  habe  sie  bisher  nur  wenige 
Male  gefunden.  Ein  Geräusch  kann  fehlen  oder  vorhanden  sein.  Aber  das  positive 
Auskultationsphänomen  erlaubt  noch  nicht  den  Schluß  auf  Klappenerkrankung.  So 
habe  ich  zweimal  im  Endstadium  septischer  Fälle  laute,  blasende  Geräusche  gehört, 
die  durch  die  Sektion  als  akzidentell  erkannt  wurden. 

Um  vieles  öfter  begegnet  man  der  Perikarditis,  nur  ausnahmsweise  einer  häma¬ 
togenen,  meist  einer  von  einem  Pleuraempyem  fortgeleiteten.  Durchbruch  eines 
Hautabszesses  in  den  Herzbeutel  beobachtete  Ashby  3),  ich  selbst  Fortpflanzung  einer 
vom  Mundboden  ausgehenden  Phlegmone  in  das  vordere  Mediastinum  und  das  Peri¬ 
kard.  Es  ist  eine  immer  sich  wiederholende  Erfahrung,  daß  der  direkte  Nachweis 
der  Herzbeutelerkrankung  beim  Säugling  selbst  bei  gespannter  Aufmerksamkeit 
unmöglich  zu  sein  pflegt.  Reibegeräusche  fehlen,  Vergrößerung  der  Dämpfungs¬ 
figur  gehört  zu  den  Seltenheiten.  Vermutet  werden  kann  allerdings  die  Gegenwart 
des  Ergusses.  Wenn  überhaupt  die  Sachlage  an  Perikarditis  denken  läßt,  so  darf 
man  Wert  legen  auf  das  Mißverhältnis  eines  zunächst  noch  leidlichen  Pulses  zu 
den  leisen  Herztönen,  auf  ein  eben  wahrnehmbares  Ödem  der  Sternalgegend,  auf  eine 
durch  den  Lungenbefund  nicht  genügend  erklärte  Höhe  der  Dyspnoe  und  Zyanose 
und  besonders  auf  einen  eigenartigen,  krächzenden  Husten,  wie  er  sonst  nur  bei 
mediastinalen  Drüsenpaketen  gehört  wird,  die  überhaupt  differentialdiagnostisch  in 
Betracht  kommen.  Denn  eine  von  ihnen  ausgehende  akute  Miliartuberkulose  kann 
ein  in  vielen  Zügen  ähnliches  Krankheitsbild  schaffen. 

Peritonitis  wird  zumeist  durch  Fortleitung  einer  Nabelinfektion  herbeigeführt,  sel¬ 
tener  gehört  sie  zu  einer  Pyämie  aus  anderen  Quellen.  Sie  ist  eine  weniger  regelmäßige 
Teilerscheinung  der  schon  genannten  eitrigen  Entzündung  multipler  seröser  Häute. 
Unter  unseren  eigenen  Beobachtungen  finden  sich  Vorkommnisse,  wo  sie  hervor¬ 
gerufen  wurde  durch  Milzinfarkt,  durch  bakterielle  Durchwucherung  der  Darmwandung 
bei  schwerer  kruppöser  Enteritis  und  Ileus,  und  als  besonders  auffällig  durch  Fort¬ 
leitung  einer  metastatischen  Orchitis  durch  den  offenen  Processus  vaginalis  in  die 
Bauchhöhle.  Einmal  war  die  Eiterung  von  einem  Geschwür  im  Vestibulum  vaginae  im 
Zellgewebe  zwischen  Rektum  und  Scheide  nach  oben  gekrochen. 

Gleich  derjenigen  der  Perikarditis  ist  die  Erkennung  einer  Peritonitis  beim  Säugling 
oft  sehr  schwierig.  In  einigen  Fällen  gelingt  sie  durch  Berücksichtigung  des  septischen 
Allgemeinzustandes,  des  Meteorismus,  der  Veneninjektion  am  Bauche,  des  galligen 
Erbrechens  und  der  —  schwer  feststellbaren  —  Schmerzhaftigkeit  beim  Druck.  Es 
wird  empfohlen)  4,  sie  so  zu  prüfen,  daß  man  bei  Rückenlage  des  Kranken  das  rechte 
Bein  leicht  erhebt  und  mit  der  rechten  Faust  einen  leichten  „verweilenden“  Schlag 
gegen  seine  Sohle  führt.  Die  dadurch  bewirkte  leichte  Erschütterung  des  Peritoneums 
ruft  deutliche  Schmerzäußerung  hervor.  Die  Spannung  der  Bauchdecken  ist  beim 
jungen  Säugling  schwer  zu  beurteilen.  Verstopfung  kommt  neben  Durchfällen  vor. 

x)  Czerny  u.  Moser:  J.  K.  38,  finden  einen  Hinweis  auf  hämatogene  Entstehung 
darin,  daß  zunächst  Rasseln  und  Infiltrat,  erst  später  Husten  auftritt.  Ganz  derselbe 
Hergang  aber  kann  bei  hypostatischer  Pneumonie  Vorkommen. 

2)  Vgl.  Kap.  Erkrank,  des  Herzens. 

3)  Ref.  Arch.  K.  7.  S.  359. 

4)  Drachter:  M.  m.  W.  1914.  Nr.  11. 
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Aber  die  Abwesenheit  auch  nur  eines  der  genannten  Symptome  macht  die  Diagnose 
zweifelhaft,  und  tatsächlich  fehlen  sehr  häufig  charakteristische  Erscheinungen,  wie 
auch  andere  Beobachter1)  hervorheben.  Die  akute  Darmlähmung  bei  profusen 
Diarrhöen  erzeugt  ein  ähnliches  Bild.  Exsudatdämpfungen  konnten  wir  niemals 
finden. 

Die  Einbeziehung  des  Gehirnes  erfolgt  —  wenn  wir  hier  absehen  von  den  Erscheinun¬ 
gen  diffuser  toxischer  Störung  —  nicht  gerade  häufig,  kann  aber  in  mannigfaltigster 
Form  auftreten.  Kleine  Embolien  und  embolische  Abszesse,  toxisch  infektiöse  Enzepha¬ 
litis  entbehren  oft  bezeichnender  Symptome. 

Auch  die  Hoden  können  betroffen  sein,  ausnahmsweise  in  Form  eines  Abszesses  im 
Parenchym,  gewöhnlich  in  der  einer  akuten  serösen  oder  eitrigen  Hydrozele.  Am  Auge 
beobachtet  man  Iritis,  Eiterungen  im  Glaskörper  und  Panophthalmie . 

Bei  der  schwierigen  Erkennung  der  inneren  Metastasen  gewinnen  die 
Lokalisationen  in  der  Haut  größere  diagnostische  Bedeutung.  Außer  den 
bereits  erwähnten  toxischen  Exanthemen  angioneurotischer  Natur  treten 
häufig  vesikulöse,  bullöse,  pemphigus-  und  ekthymaartige  Aus¬ 
schläge  auf.  Sie  können  tatsächlich  embolischer  Natur  sein,  wie  dies  für 
Pusteln  z.  B.  Seiffert2)  nach  wies  und  wie  es  sehr  wahrscheinlich  ist  für 
gewisse  eigenartige,  dem  Ekthyma  gangraenosum 3)  zuzuzählende, 
scharf  ausgeschlagene  Ulzerationen.  Viel  öfter  aber  handelt  es  sich  um 
akzidentelle  Hauterkrankungen.  Zuweilen  geht  von  der  primären  Dermatose 
eine  Sepsis  aus,  die  zu  den  örtlichen  Eiterungen  metastatische  hinzufügt. 

Mädchen  N.,  24.  8.  97,  4  Wochen  alt,  mit  4010  g  Gewicht  aufgenommen  wegen 
Furunkulose  und  Kopfekzem,  die  der  Behandlung  nur  langsam  weichen,  Am  1.  10. 
siedelt  sich  auf  einem  fünfpfennigstückgroßen  Angiom  am  Kopf  ein  Furunkel  an, 
der  sich  binnen  kurzem  in  ein  dieses  eröffnendes  Ulkus  verwandelt.  Nun  sofort  40°, 
Verfall,  Diarrhöen,  Dyspnoe,  zahlreiche  subkutane,  embolische  Abszesse  und 
größere  tiefe  Infiltrate  in  der  Muskulatur  der  Unter- und  Oberschenkel,  so  daß 
ein  rotzähnliches  Bild  entsteht;  embolische  Gangrän  mehrerer  Fingerkuppen, 
Vereiterung  der  Papillen  der  zwei  oberen  Schneidezähne  mit  Ausstoßung 
der  Zahnkeime.  Tod  am  5.  10.  Bei  der  Sektion  keine  inneren  Metastasen.  Im  Blute, 
dem  Angiom  und  allen  embolischen  Eiterungen  Streptokokken,  in  den  früheren  Furun¬ 
keln  nur  Staphylokokken. 

Ein  weit  wichtigeres  Symptom  ist  das  Auftreten  von  Hautblutungen. 
Meist  in  Form  vereinzelter  Petecchien,  oft  als  umfangreichere  Ekchymosen 
und  zuweilen  in  einer  das  Gesamtbild  beherrschenden  Stärke  begleiten  sie 
einen  sehr  großen  Prozentsatz  der  Pyämien  und  Septikämien.  Besonders 
regelmäßig  finden  sie  sich  bei  Meningokokkensepsis.  Auf  das  Vor¬ 
kommen  von  Retinalblutungen  hat  Herrnheiser  hingewiesen.  Retinal¬ 
blutungen  nicht  septischer  Natur  kommen  übrigens  auch  als  Folge  der 
Geburt  bei  sonst  gesunden  Neugeborenen  vor4)  und  beeinträchtigen  die 
Verwertung  des  Augenspiegelbefundes. 

Klinische  Typen.  Die  sorgsame  Beachtung  auch  der  geringfügigen  unter 
diesen  Merkmalen  wird  auf  die  richtige  Spur  leiten  auch  angesichts  mancher 
ungewöhnlicher  Verläufe,  die  bei  einem  Überblick  über  die  verschie¬ 
denen  Typen  der  septischen  Infektion  beim  Säugling  entgegentreten. 

Kl  assische  Pyämien  von  verhältnismäßig  langer  Dauer,  bei  denen  die 
Intoxikation  zurücktritt  gegenüber  den  Metastasen,  die  Allgemeinerschei¬ 
nungen  mäßig  sind,  die  sekundären  Lokalisationen  beachtenswerte  Aus¬ 
dehnung  gewinnen  und  Gelegenheit  zu  chirurgischen  Eingriffen  geben,  sind 
nicht  allzu  häufig.  Meist  handelt  es  sich  um  Gelenkpyämien  und  Osteomye- 


x)  Lit.  Cassel:  B.  kl.  W.  1892.  Nr.  42. 

2)  V.  G.  K.  München  1899. 

3)  Vgl.  unter  Hautkrankheiten. 

4)  Lit.  bei  Wehrli:  K.  Schw.  1905.  Nr.  2.  Metzger:  D.  m.  W.  Nr.  35.  1925. 
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litis1).  Hierher  gehören  auch  viele  Vorkommnisse,  bei  denen  scheinbar 
primär  ein  Empyem,  eine  Synovitis  entsteht.  Oft  genug  findet  man  bei 
einer  mit  besonderer  Sorgfalt  vorgenommenen  Sektion  dann  den  Ausgangs¬ 
punkt  z.  B.  in  Gestalt  einer  äußerlich  unerkennbaren  Nabeleiterung.  Oder  es 
kann,  wie  Epstein  namentlich  im  Hinblick  auf  späte  Meningitis  ausführt, 
zur  Zeit  des  Einsetzens  stärkerer  Örganveränderungen  die  Eintrittspforte 
längst  verheilt  sein. 

Häufig  spielt  sich  die  pyämische  Form  akut  ab  unter  den  vorwiegenden 
Erscheinungen  der  Intoxikation.  Dann  sind  peripherische  Metastasen  sel¬ 
tener  als  innere,  aber  wenn  sie  sich  einstellen,  erkennt  man  an  ihrem  inner¬ 
halb  kurzer  Zeit  in  oft  erstaunlicher  Anzahl  erfolgendem  Aufschießen,  wie 
der  Körper  von  den  Krankheitserregern  geradezu  überschüttet  wird  und 
versteht,  warum  so  oft  die  Zeit  vom  Beginn  der  Allgemeininfektion  bis  zum 
Tode  nur  nach  Tagen  bemessen  ist. 

Einen  gleich  beschleunigten  Gang  nahmen  viele  rein  septikämischen  Er¬ 
krankungen,  bei  denen  parenchymatöse  Veränderungen  der  inneren  Organe 
und  Hämorrhagien,  meist  mit  Andeutung  von  Ikterus  die  einzigen  anato¬ 
mischen  Veränderungen  bleiben.  Für  die  hohe  Virulenz  solcher  Infektionen 
spricht  auch  die  ausgesprochene  Neigung  zu  Kollaps.  Zuweilen  erlebt  man 
ganz  foudroyante  Formen.  Besonders  Frühgeborene  sieht  man  plötzlich  ver¬ 
fallen  und  in  wenig  Stunden  oder  Tagen  zugrunde  gehen.  Die  Erklärung 
des  rätselhaften  Todes  wird  oft  erst  durch  mikroskopische  und  bakterio¬ 
logische  Durchforschung  der  Organe  möglich. 

Knabe  G.,  kräftiges,  8wöchiges  syphilitisches  (Koryza,  Exanthem)  Brust¬ 
kind  ist  am  17.  4.  plötzlich  verfallen  unter  Fieber,  Erbrechen,  Diarrhoe,  starkem 
Nasenbluten  und  blutigen  Stühlen.  Es  besteht  Somnolenz,  fahle  zyanotische  Haut¬ 
farbe,  automatische,  zitternde  Bewegungen,  Kollaps,  schwärzlich-grüne  Diarrhöen, 
Erbrechen,  jagende  Atmung,  Nasenbluten;  auf  der  Haut  außer  einem  abgeblaßten 
spezifischen  Exanthem  einige  Petecchien.  Temperatur  38°.  Urinbefund  entspricht  einer 
hämorrhagischen  Nephritis.  Tod  nach  54stündiger  Krankheit.  Sektion 
ergibt  außer  den  Zeichen  chronischer  Schwellung  von  Milz  und  Leber  und  sonstigen 
unwesentlichen  Befunden  ausgesprochene  hämorrhagische  parenchymatöse  Nephritis 
und  starke  Entartung  des  Myokards.  Im  Blut  und  allen  Organen  Reinkulturen  kurzer 
Streptokokken.  Den  Ausgangspunkt  der  Infektion  dürfte  die  Nasenschleimhaut  ge¬ 
bildet  haben. 

Es  ist  von  großer  Wichtigkeit,  daran  zu  denken,  daß  diese  septikämischen 
Verläufe  durch  einseitige  Herausarbeitung  einzelner  Symptome  ganz  unge¬ 
wöhnliche  Gestalt  annehmen  können,  die  leicht  zu  irrtümlichen  Deutungen 
veranlaßt.  Man  kann  diese  Fälle  als  lar  vierte  Formen  zusammen  fassen. 

Hervorragende  Beteiligung  der  Bunge  erzeugt  die  pneumonische  Form  der 
Sepsis,  bei  der  oft  erst  die  Obduktion  erkennen  läßt,  daß  nicht  primäre 
Erkrankung  der  Atmungsorgane,  sondern  metastatische  Entzündung  dem 
Krankheitsbilde  zugrunde  lag. 

Besonders  wichtig  ist  die  gastrointestinale  Form  der  Sepsis.  Die  sonst  nur 
die  Bedeutung  einer  Teilerscheinung  beanspruchenden  Magendarmsymp¬ 
tome  beherrschen  hier  dergestalt  die  Szene,  daß  durchaus  der  Eindruck  eines 
Darmleidens  erweckt  wird,  während  dabei  klinisch  nur  sehr  unscheinbare, 
ausnahmsweise  überhaupt  keine  charakteristischen  Zeichen  der  Sepsis  notiert 
werden.  Sie  verläuft  am  häufigsten  unter  der  Maske  eines  schweren  akuten 
Brechdurchfalles  und  betrifft  meist  jüngere,  besonders  neugeborene  Kinder. 

Knabe  K.,  2  %  Monate  alt,  3800  Gewicht,  soll  seit  2  Tagen  an  Diarrhöen  leiden, 
der  Allgemeinzustand  hat  sich  schnell  verschlimmert.  Bei  der  Aufnahme  Gesamtein- 


ö  Vgl.  Kap.  Erkr.  d.  Knochen  u.  Gelenke. 
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druck  einer  Cholera  infantum.  Fahles,  leicht  ikterisches  Kolorit,  ängstlicher,  be¬ 
nommener  Gesichtsausdruck,  ächzende,  jagende  Atmung,  Andeutung  von  Sklerem, 
Kollaps,  kaffeesatzartiges  Erbrechen,  grüne,  wässerige  Stühle,  Anurie,  Temp.  36,8°. 
Petecchienan  Hals  und  Thorax,  die  sich  bis  zum  nächsten  Tag  vermehren.  Tod  nach 
24  Stunden  bei  39,9  Temp.  Sektion:  Parenchymatöse  Trübung  von  Herz,  Leber, 
Niere.  Magenschleimhaut  mit  kaffeesatzartigem  Schleim  bedeckt,  gleich  der  Darm¬ 
schleimhaut  blaß,  nur  stellenweise  Kapillarinjektion;  keine  wesentliche  Enteritis,  im 
Dickdarm  ganz  geringe  Follikelschwellung.  Milz  klein.  Im  Blut  und  den  Organaus¬ 
strichen  lange  Streptokokkenketten. 

Über  derartige  Beobachtungen,  bei  denen  die  anatomischen  Darmverände¬ 
rungen  auch  stärkere  Grade  erreichen  können,  verfüge  ich  in  ziemlicher 
Anzahl.  Die  Diagnose  wurde  dem  eigentlichen  Brechdurchfall  gegenüber 
besonders  auf  die  Blutungen  gestützt  und  fand  durch  die  bakteriologische 
Untersuchung  ihre  Bestätigung.  Oft  war  die  Herkunft  der  Bakteriämie  nicht 
mit  Sicherheit  zu  ermitteln,  und  die  Fälle  mußten  deshalb  als  kryptogene¬ 
tisch  gelten.  Eine  Anzahl  der  späteren  Monaten  entstammenden  Vorkomm¬ 
nisse  standen  mit  pyurischen  Erkrankungen  in  Zusammenhang,  die  meisten 
schlossen  sich  an  eine  primäre  Kolitis  an  und  zeigten  im  Blut  Streptokokken 
aus  der  Gruppe  des  Streptococcus  enteritidis  Escherichs1).  Hierher  ge¬ 
hören  auch  einige  eigentümliche,  meines  Wissens  in  der  Literatur  nicht 
beschriebene,  durch  hohes  Fieber,  typhösen  Zustand  und  Abwesenheit  aller 
augenfälligen  septischen  Symptome  ausgezeichnete  Fälle,  die  mir  im  Sommer 
1895  begegnet  sind.  Das  im  Leben  entnommene  Blut  wimmelte  förmlich 
von  Bakterien,  deren  Kultivierung  und  nähere  Identifizierung  auf  Schwierig¬ 
keiten  stieß  und  die  durch  Zartheit  des  Wachstums  den  etwas  kleineren 
Influenzabazillen  ähnelten.  Dem  folgenden  Beispiele  entsprachen  (mit  Aus¬ 
nahme  der  Zungenschwellung)  alle  übrigen. 

Knabe  D.,  8  Monate.  Wegen  Stimmritzenkrampfes  und  Rachitis  am  13.  6.  95  auf- 
genommen,  ist  bis  zum  18.  ohne  weitere  Erscheinungen  bei  guten  Stühlen.  19.  früh 
39°  Temp.,  spritzende  vermehrte  Stühle,  Unruhe,  Blässe.  Auffallende  akute,  ödema- 
töse  Schwellung  der  Zunge,  die  die  Mundatmung  erschwert.  In  schneller  Folge 
entwickelt  sich  unter  stetig  ohne  Remission  ansteigendem  Fieber  folgender  Zustand: 
Sopor;  Spasmus  glottidis  verschwunden,  enge  Pupillen,  Zungenschwellung,  ohne 
Zeichen  von  Abszedierung,  mäßiger  Kollaps,  etwas  beschleunigte  Atmung,  durch¬ 
fällige  Stühle  ohne  Eiter  oder  Blut;  zeitweise  Erbrechen  und  Retention  des  Urins, 
der  reich  an  Eiweiß  und  Zylindern  ist.  Am  letzten  Tage  (22.  6.)  ist  die  Temperatur  auf 
41,2  gestiegen.  Sektion  zeigt  außer  auffallender  parenchymatöser  Veränderung  von 
Herz,  Leber,  Niere,  leichten  katarrhalischen  Veränderungen  der  Darmschleimhaut  und 
hypostatischer  Unterlappenpneumonie  nichts  Besonders. 

Im  Blut  schon  im  Leben  kulturell  und  im  Ausstrich  massenhaft  kleinste  ovoide, 
als  glashelle  Tröpfchen  wachsende  Bakterien  mit  Neigung  zu  Polfärbung. 

Die  Betonung  der  gastrointestinalen  Symptome  der  Säuglingsseptikämie 
findet  ihr  Gleichnis  auch  beim  Erwachsenen.  Ich  erinnere  an  die  entsprechen¬ 
den  Erscheinungen  beim  Erysipel,  an  die  Schwierigkeit  der  Unterscheidung 
von  Typhus  und  ,, kryptogenetischer“  Septikämie,  an  die  mehr  oder  weniger 
dem  akuten  Brechdurchfall  genäherten  Fälle  von  Streptokokkenerkran¬ 
kungen.  Immerhin  sind  solche  Verläufe  beim  Säugling  weitaus  häufiger2). 

Krankheitsbilder  ungewöhnlicher  Art  schafft  schließlich  noch  die  hämor¬ 
rhagische  Form  der  Sepsis3).  Ihre  schweren  Formen  finden  sich  fast  aus¬ 
schließlich  beim  Neugeborenen  und  zeigen  ein  eindruckvolles  Bild.  Ausge- 


x)  Vgl.  unter  infektiösen  Darmkrankheiten. 

2)  Ritter  v.  Rittershain:  Naturf.-Vers.  Breslau  1875.  Epstein:  P.  m.  W.  1879. 
S.  33 — 35.  1881.  S.  322.  Arch.  K.  7.  J.  K.  39.  Festschrift  f.  Henoch  1890.  Fischl:  1.  c. 

3)  Lit.  Runge,  v.  Reuß:  1.  c.  StempeLZ.Gr.  3.  1900.  Schloß  u.  Commis key: 
Am.  J.  d.  ch.  1911  u.  1912. 
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dehnte,  kutane,  subkutane  und  intramuskuläre  Suffusionen  und  Hämatome 
entstehen,  wachsen  unter  den  Augen  und  überziehen  in  extremen  Fällen 
große  Bezirke  der  Oberfläche  mit  schwarzblauer  Verfärbung,  dem  Körper 
ein  erschreckendes  Aussehen  verleihend.  Gleichzeitig  erfolgen,  wie  die  spätere 
Sektion  lehrt,  auch  innere  Ergüsse,  die  sämtliche  Organe  betreffen  können . 
Dazu  treten  bald  nur  an  einer,  bald  an  mehreren  Stellen  freie  Blutungen 
nach  außen:  es  sickert  aus  dem  Nabel,  aus  kleinen  Abschürfungen  der  Haut , 
aus  zufällig  gesetzten  Wunden;  es  quillt  aus  scheinbar  unverletzten  Schleim¬ 
häuten  —  Mund,  Nase,  Konjunktiva  — ,  oder  Blutbrechen,  blutige  Stühle 
und  Blutharnen  verkünden  die  Beteiligung  der  Eingeweide. 

Kennzeichnend  ist  für  diese  Fälle  die  Unstillbarkeit  der  Blutung. 
Machtlos  scheitern  alle  Versuche,  ihrer  Herr  zu  werden,  und  unaufhaltsam 
treibt  der  Kranke  dem  Verblutungstode  zu.  Es  besteht  eine  Herabset¬ 
zung,  ja  eine  Aufhebung  der  Gerinnbarkeit.  Ich  selbst  habe  in 
vitro  einmal  erst  nach  12  Stunden  die  ersten  schwachen  Andeutungen  einer 
Gerinnselabscheidung  gesehen,  ein  andermal  fehlte  noch  nach  48  Stunden 
jedwede  Spur  von  ihr. 

Diese  sonderbaren  dem  Morbus  Werlhofii  sy mptomaticus  entsprechen¬ 
den  Formen  sind  von  jeher  als  etwas  ganz  Eigenartiges  aufgefallen,  und  namentlich 
ältere  Forscher  haben  es  sich  angelegen  sein  lassen,  ihre  Kenntnis  durch  zahlreiche 
kasuistische  Mitteilungen  zu  vermehren.  Man  kam  zu  der  Anschauung,  daß  hier  eine 
„kongenitale  oder  transitorische  Hämophilie“  der  Neugeborenen  in  die  Erscheinung 
trete.  Tatsächlich  giebt  es  eine  solche1),  und  in  den  leichten  generalisierten  Fällen 
sowie  bei  vielen  isolierten  Blutungen  nach  außen  wird  sie  die  alleinige  Ursache  sein. 
Bei  schweren  Fällen  dagegen  ist  von  vornherein  die  Mitwirkung  eines  zweiten  Faktors 
in  Gestalt  der  Infektion  wahrscheinlich.  Vermutlich  ist  das  Zusammentreffen  von 
Infektion  und  konstitutioneller  transitorischer  hämorrhagischer  Diathese  die  Grundlage 
der  eigenartigen  Zustände.  Damit  wird  auch  verständlich,  daß  diese  in  Anstalten  früher 
gehäuft  beobachteten  Zustände  mit  der  Verbreitung  einer  aseptischen  Kinderpflege 
mehr  und  mehr  zur  Seltenheit  geworden  sind.  Den  endgültigen  Beweis  hat  schließlich 
für  eine  bereits  nicht  mehr  kleine  Zahl  von  Fällen  die  bakteriologische  Durchforschung 
erbracht. 

In  einem  Teil  der  Fälle  finden  sich  die  gewöhnlichen  pyogenen  Kokken. 
Daß  diese  eine  blutzerstörende  Wirkung  auszuüben  vermögen,  ist  durch  die 
moderne  experimentelle  Forschung  zur  Genüge  bewiesen;  und  daß  sie  beim 
Kinde  außer  zur  Eiterung  auch  zur  hämorrhagischen  Diathese  führen,  lehren 
Beobachtungen  über  hämorrhagische  Pyämien  wie  die  folgenden : 

Knabe  K.,  kräftiges  Kind  einer  syphilitischen  Mutter,  erkrankt  24  Stunden 
post  partum  am  17.  12.  97  mit  40°,  Kollaps.  18.  12.  zahlreiche  Petecchien  im  Gesicht, 
Rachen,  Rumpf.  Temp.  40,2/41,0,  19.  40,3/37,6.  Bis  zum  26.  12.  Temperatur  zwischen 
37,8  und  38,5,  später  subnormal.  22.  12.  große  Suffusionen  am  Thorax,  parenchymatöse 
Nabelblutung.  23.  12.  Blutiges  Erbrechen,  25.  12.  hellrote,  blutige  Stühle,  Infiltrat 
am  Bein  und  an  der  Backe.  27.  12.  Aufnahme  auf  die  Säuglingsabteilung.  Apathie, 
Zyanose,  Ikterus,  schwere  Stomatitis  catarrhalis,  Soor,  Gaumeneckengeschwüre.  Auf 
der  rechten  Backe  schwarzblaue  fluktuierende  Geschwulst.  Petecchien  am  harten 
Gaumen;  große  Strecken  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  schwarzblau  suffundiert, 
zum  Teil  infiltriert,  daneben  kleinere  Extravasate.  Phlegmonöses  hämorrhagisches 
Infiltrat  am  linken  Oberschenkel;  inmitten  einer  großen  Suffusion  am  Thorax  drei 
fluktuierende  erbsengroße  subkutane  Tumoren.  Andauerndes  Blutsickern,  aus  dem 
Nabel.  28.  Blutige  Stühle,  Blutsickern  aus  der  inzidierten  Phlegmone  am  Schenkel  und 
aus  dem  Nabel,  Blutungen  aus  Lippe,  Zunge,  Zahnfleisch.  Blut  zeigt  erst  nach 
12  Stunden  beginnende  Gerinnung,  Exitus.  Sektion :  Wangentumor  enthält 
hämorrhagischen  Eiter,  ebenso  ein  Teil  der  infiltrierten  Suffusionen  der  Haut  und  die 
drei  erwähnten  Geschwülstchen;  die  übrigen  bloß  flüssiges  Blut  und  Kruor.  Lungen  mit 
ausgedehnten  derben  infarktartigen  Blutinfiltrationen.  Magen  und  Darm  von  der  Mitte 
des  Ileums  bis  zur  Klappe  mit  Blut  gefüllt,  Faltenkämme  injiziert  und  hämorrhagisch. 


1)  Siehe  bei  Blutkrankheiten. 
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Leber,  Milz  groß,  derb;  trübe  Schwellung  der  Nierenrinde.  Schlaffes,  mit  flüssigem  Blut 
gefülltes  Herz.  Nabelgefäße  normal.  Osteochondritis  luetica.  - —  Mikrosk.  Körnige 
Trübung  und  Verfettung  der  Herzmuskulatur,  des  Parenchyms  von  Leber  und  Niere. 
—  In  den  Eiterherden  der  Lunge,  Leber,  Niere  und  im  Herzblut  Staphylococc.  aur. 
in  Reinkultur. 

Deutung:  Staphylo  ko  kkenpyämie  bei  kongenitaler  Lues,  zu  hämo¬ 
rrhagischer  Diathese  führend,  ausgehend  wahrscheinlich  von  der  Sto¬ 
matitis  bzw.  den  Gaumengeschwüren. 

In  anderen  Fällen  hämorrhagischer  Diathese  der  Neugeborenen  pflegt 
indessen  eine  derartig  klärende  Vereinigung  von  Eiterung  und  Blutung  zu 
fehlen,  so  daß  das  klinische  Bild  mehr  dem  der  reinen  Purpura  entspricht. 
Nichtsdestoweniger  erweisen  sich  durch  die  bakteriologische  Untersuchung 
nicht  wenige  auch  von  diesen  Verläufen  als  nichts  anderes  als  rein  hämorrha¬ 
gische  Formen  der  Septikämie  durch  pyogene  Kokken,  die  entweder  für  sich 
allein 1 2 3  4)  oder  in  Gesellschaft  von  Saprophyten  (Pyocyaneus,  Proteus)  2)  in 
Tätigkeit  treten. 

Neben  diesen  im  engeren  Sinne  des  Wortes  septischen  Fällen  besteht  eine 
weitere  Gruppe,  bei  der  nicht  die  gewöhnlichen  septischen  Kokken,  sondern 
spezifisch  hämorrhagisch  wirkende  Bakterien,  die  auch  im  Tier¬ 
versuch  stets  wieder  allgemeine  hämorrhagische  Diathese  erzeugten,  die 
LTsache  bildeten.  Es  kommt  eine  Mehrheit  von  Formen  in  Betracht.  Babes  3) 
hat  sie  zu  der  Gruppe  der  ,, Erreger  der  hämorrhagischen  Infektion  des 
Menschen“  zusammengefaßt.  Den  beim  Säugling  von  v.  Düngern4), 
Gaertner5),  Tubarsch6),  Babes  und  mir  (1.  c.)  mitgeteilten  Beobach¬ 
tungen  füge  ich  hier  zwei  neue  hinzu: 

Mädchen  N.,  geb.  1.  5.  97,  kräftig,  gesund  bis  10.  5.  Am  Abend  verweigert  es  die 
Brust.  11.  5.  Ikterus,  Apathie.  Auf  Brust  und  Bauchhaut  einige  wenige  zehnpfennig¬ 
stückgroße  subkutane  Blutungen,  eine  dreimal  so  große  an  der  Innenseite  des  linken, 
eine  derbe  infiltrierende  fünfmarkstückgroße  an  der  Hinterseite  des  rechten  Ober¬ 
schenkels.  Nabel  leicht  nässend.  Häufige  diarrhoische  Stühle,  Urin  mit  Gmelinscher 
Reaktion  und  einigen  roten  Blutkörperchen.  Sonst  kein  Befund.  Nachts  plötzlich 
schwerer  Kollaps  und  Tod. 

Sektion:  Hämorrhagische  Durchsetzung  der  geschilderten  Hautstellen.  Atelektase 
des  rechten  unteren  Lungenlappens.  Kleine  Blutungen  in  den  Pyramidenspitzen  beider 
Nieren,  in  der  Fettkapsel  der  linken  ein  haselnußgroßes  Hämatom.  Sonst  kein  Befund, 
keine  Lues,  Nabelgefäße  intakt.  Mikroskopisch:  körnige  Trübung  der  Leber-  und 
Nierenepithelien,  die  Herzmuskulatur  stellenweise  gleichfalls  getrübt. 

Im  Herzblut  und  im  Hämatom  der  Nierenkapsel  in  Reinkultur  ein  beweglicher,  dem 
Bac.  typhi  murium  sehr  nahe  stehender  Bazillus,  der  Mäuse  unter  Erzeu¬ 
gung  hämorrhagischen  Ödems  an  der  Einstichstelle,  hämorrhagischer  Lymphangitis 
und  Peritonitis  tötet.  —  Die  Eingangspforte  blieb  unbekannt.  Ein  gleichzeitig  unter 
denselben  Symptomen  erkranktes  zweites  Kind  genas. 

Knabe  H.  ist  am  12.  Lebenstag  kollabiert  und  hat  reichlich  Blut  aus  dem  After 
entleert.  Aufnahme  am  Abend.  Befund:  guter  Ernährungszustand,  Kollaps,  Zyanose. 
Spärliche  Hautpetecchien,  zahlreiche  kleine  Blutungen  am  harten  Gaumen.  Sehr  häufige 
Entleerung  hellroten,  schleimgemischten  Blutes  per  rectum.  Tod  nach  wenigen  Stunden. 

Sektion:  Intensive,  düsterrote  Blutfülle  und  Schwellung  der  Schleimhaut  des 
Magens  und  Darms  mit  zahlreichen  bis  bohnengroßen  submukösen  und  subserösen 
Blutaustritten.  Peyersche  Haufen  stark  geschwollen,  zum  Teil  mit  Blutungen.  Hämor¬ 
rhagische  Infarzierung  der  Mesenterialdrüsen,  ebenso  in  sehr  starkem  Grade  beider 


1)  Fälle  von  Neumann:  Arch.  K.  12  u.  13.  Kilham  u.  Mercelis:  Arch.  P.  März 
1899.  Finkeistein:  B.  kl.  W.  1895.  Nr.  23.  Nicholson4  Am.  J.  med.  sc.  Okt.  1900. 

2)  E.  Fraenkel:  V.  A.  183.  Neumann:  1.  c.  Baginsky:  Arch.  K.  28. Eigene Beob. 

3)  Z.  Bakt.  IX.  S.  719. 

4)  Z.  Bakt.  1893. 

5)  Arch.  G.  4  5. 

6)  V.  A.  123. 
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Nebennieren,  namentlich  im  Mark.  Im  Oberlappen  der  rechten  Lunge  mehrere  erbsen¬ 
große  hämorrhagisch-bronchopneumonische  Herde.  Die  übrigen  Organe  ohne  Beson¬ 
derheiten.  Nabel  Verhältnisse  normal. 

Im  Darminhalt  neben  einem  sporentragenden,  nicht  pathogenen  peptonisierenden 
Bazillus  Reinkulturen  eines  Stäbchens,  das  in  jeder  Beziehung  mit  dem  von  Gaertner 
bei  Fleischvergiftung  beobachteten  Bacillus  enteritidis  übereinstimmte,  auch 
Mäuse  bei  Verbitterung  tötete.  Dasselbe  in  den  Lungenherden. 

Die  Schädigung  des  Blutes  kann  in  seltenen  Fällen  so  weit  gehen,  da!3 
eine  hämoglobinämische  Form  entsteht1). 

Syphilitisches  neugeborenes  Kind.  Streptokokkenseptikämie,  aus¬ 
gehend  von  retroumbilikalem  Nabelabszeß  und  Lymphangitis  umbilicalis.  Schnell 
wachsende,  ausgedehnte  Haut-  und  unstillbare  Nabelblutungen.  Enormer  Zerfall 
der  roten  Blutscheiben,  so  daß  das  hämoglobinämische,  nicht  gerinnende, 
lackfarbene  Blut  in  dünner  Schicht  durchsichtig  ist.  Im  Blute  ungeheure 
Massen  von  Streptokokken. 

Es  gibt  noch  einige  besondere  hämorrhagische  Zustände  beim 
Neugeborenen  unklarer  Ätiologie2).  Neben  dem  mit  Nebennieren¬ 
blutungen  einhergehenden  Friedrichsen-Waterhouseschen  Syndrom  3)  sind 
hier  besonders  zwei  Störungen  zu  erwähnen,  weil  sie  in  der  Literatur  der 
Sepsis  zugeteilt  zu  werden  pflegen,  die  Buh  Ische  und  die  Winckelsche 
Krankheit  4) . 

Als  Buhlsche  Krankheit  geht  durch  die  Literatur  eine  im  Jahre  1861  von  dem  patho¬ 
logischen  Anatomen  Buhl  unter  dem  Namen  der  akuten  Fettdegeneration  der 
Neugeborenen  beschriebene  hämorrhagische  Erkrankung,  die  ausgezeichnet  ist 
durch  ohne  greifbaren  Grund  auftretende  und  nicht  oder  nur  unvollkommen  zu  be¬ 
hebende  Asphyxie,  multiple  Blutungen,  und  starke  fettige  parenchymatöse  Degene¬ 
ration  der  inneren  Organe,  insonderheit  der  Leber.  Viele  Kinder  gehen  noch  vor  dem 
Auftreten  ausgedehnter  Hämorrhagien  zugrunde,  die  Blutungen  der  übrigen  sind 
von  wechselndem  Umfang,  und  wenn  sie  nach  außen  erfolgen,  unstillbar.  Dabei 
besteht  Ikterus,  Zyanose,  aber  kein  Fieber.  Tod  im  Kollaps.  Die  bezeichnende  Fett¬ 
degeneration  ähnelt  der  Veränderung  bei  Phosphor-  und  Arsenvergiftung.  Die  Dia¬ 
gnose  der  vor  Entwicklung  des  typischen  Symptomenkomplexes  gestorbenen  Fälle 
kann  recht  schwierig  sein,  unter  anderen  können  leichtere  Fälle  bei  Unterlassung 
mikroskopischer  Prüfung  als  Erstickung  gedeutet  werden,  was  forensisch  wichtig 
ist.  Von  der  Sepsis,  bei  der  Degeneration  und  Blutung  ebenfalls  vorkommt,  trennt 
eigentlich  nur  die  Abwesenheit  einer  nachweisbaren  Eingangspforte  und  die  eigen¬ 
artige  Verknüpfung  mit  Asphyxie.  Man  ist  tatsächlich  auch  geneigt,  eine  kryptoge¬ 
netische  Infektion  zur  Erklärung  heranzuziehen,  und  einige  Untersucher  verzeich¬ 
nen  auch  entsprechende  bakteriologische  Befunde.  Ich  selbst  sah  nur  zwei  Fälle 
mit  Untertemperatur,  Skierödem,  ausgedehnten  Hautblutungen,  Blutungen  aus  den 
Konjunktiven,  der  Nase  und  dem  Munde,  blutigem  Urin  und  blutigem  Stuhl,  die 
am  gleichen  Tage  aus  derselben  Entbindungsanstalt  eingeliefert  wurden.  Das  Blut 
zeigte  normalen  Zellbefund,  normale  Gerinnungs Verhältnisse,  anscheinend  auch  nor¬ 
male  Blutplättchenzahl.  Der  eine  genas  und  entwickelte  sich  gut,  der  andere  starb 
und  wies  bei  der  Sektion  außer  deutlicher  Leberverfettung  noch  Blutungen  in  der 
Lunge,  Leber,  Niere  und  im  Perikard  auf;  dazu  ein.  großes  subtentorielles  und  ein 
kleineres  Konvexitätshämatom  im  Schädel.  Die  Blutaussaat  im  Leben  und  aus  der 
Leiche  blieb  in  dem  einen  Fall  steril,  im  anderen  wurde  Staphylococcus  aureus  ge¬ 
funden. 

Auch  über  das  Wesen  der  Winckelschen  Krankheit  herrscht  Unklarheit.  Winckel 
beschrieb  1879  als  ,,Cyanosis  afebrilis  ict erica“ eine  ursächlichdunkle Hausepide¬ 
mie,  wobei  die  Neugeborenen  fieberlos  unter  Zyanose,  Ikterus  und  Hämoglobinurie,  zu¬ 
weilen  auch  mit  Hautblutungen  erkrankten  und  das  Blut  dunkel,  schwerflüssig, 
pigmentkörperhaltig  war.  Die  Krankheit  setzte  1 — 12  Tage  nach  der  Geburt  ein,  und 
verlief  mit  wenigen  Ausnahmen  in  akuter  Weise  tötlich.  In  den  Leichen  fand  sich 
neben  parenchymatösen  Organdegenerationen  und  petecchialen  Blutungen  aller  seröser 


x)  Finkeistein:  Ch.  A.  22. 

2)  Über  Syphilis  hämorrhagica,  siehe  S.  409. 

3)  Siehe  bei  Erkrankung  der  Nebennieren. 

4)  Lit.  Runge  1.  c.  Ylppö:  Z.  K.  16.  1917. 
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Häute  als  besonders  bezeichnend  ein  Hämoglobininfarkt  der  geraden  Harnkanälchen. 
Die  Nabelgefäße  waren  gesund. 

Fälle,  die  dieser  Schilderung  entsprachen,  sind  auch  späterhin  vereinzelt  beobachtet 
worden,  und  da  man  in  einigen  von  ihnen  Streptokokken,  aber  auch  Colibacillen  und 


Abb.  115.  Cyanosis  afebrilis  icterica  c.  haemoglobinuria  (Winckelsche  Krankheit). 

diphtherieartige  Stäbchen  fand,  war  man  geneigt,  die  Krankheit  als  besondere  Form 
der  Sepsis  aufzufassen.  Zu  einem  Teil  ist  das  wohl  richtig.  So  habe  ich  selbst  vor 
Jahren  ein  Neugeborenes  mit  foudroyanter  Streptokokkensepsis  beobachtet,  das  nur 
dadurch  von  dem  von  Win  ekel  gezeichnetem  Bilde  abwich,  daß  Fieber  vorhanden 
war  1).  Fieberfreie  Fälle  habe  ich  nur  zwei  gesehen,  deren  einer  in  Abb.  115  dargestellt 


!)  B.  kl.  W.  Nr.  23.  1895. 
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ist.  Hier  fanden  sich  im  gefärbten  Blutausstrich  lange  Streptokokkenketten.  Beim 
zweiten  nahezu  gleichzeitig  aus  derselben  Entbindungsanstalt  eingelieferten  Kinde 
fehlten  sie.  So  konnte  diesem  Befunde  keine  entscheidende  Bedeutung  zuerkannt 
werden  und  es  waren  für  beide  Fälle  und  damit  für  die  Winokelsche  Krankheit  im 
Ganzen  noch  die  Möglichkeit  einer  Entstehung  durch  chemische  Gifte  zu  er¬ 
wägen  1).  Ist  doch  bekannt,  daß  durch  Karbol,  unreines  Vaselin,  Vaselinöl  und  Anilin 
Haemoglobinaemie  und  Methaemoglobmaemie  entstehen  können.  In  der  Tat  hat  man 
später  mehrfach  gehäuft  auftretende  Fälle  von  „Cyanosis  afebrilis  icterica  cum  haemo- 
globinaemia“  auf  Vergiftung  durch  die  nitrobenzol-  bezw.  anilinhaltige  Farbe  frischer 
Wäschestempel  zurückführen  können2). 

Bei  der  Sepsis  älterer  Säuglinge  sieht  man  neben  schweren  und  mittel- 
schweren  auch  verhältnismäßig  viele  blande  Fälle  mit  guter  Prognose, 
gekennzeichnet  vor  allem  durch  2  bis  mehrwöchiges  Fieber  und  polynukleäre 
Leukozytose,  während  metastatische  Lokalisationen  nur  bei  einem  Teil  der 
Kranken  schon  früh,  bei  einem  zweiten  erst  spät  und  bei  einem  dritten  gar 
nicht  zur  Ausbildung  gelangen.  Am  häufigsten  erscheinen  Periostitiden,  die 
allmählich  spontan  wieder  zurückgehen,  seropurulente  Arthritiden  und  akute 
Hydrozelen.  Die  Mehrzahl  meiner  Fälle  schloß  an  banale  Respirations- 
Katarrhe  an.  Ferner  gibt  es  auch  monatelang  dauernde  Vertreter  der 
„Chroniosepsis“,  von  denen  die  mit  erythematösen  oder  hämorrhagischen 
Exanthemen  einhergehenden  zumeist  durch  Meningokokken  verursacht 
sind  3). 

Bei  einem  besonders  merkwürdigen  Fall  dieser  Art  war  der  ganze  Körper  übersät 
mit  linsen-  bis  markstückgroßen  rötlichen  oder  durch  kleinste  Blutaustritte  bräunlichen 
Papeln  vom  Typus  der  Purpura  urticans;  daneben  bestanden  geringe  multiple 
Gelenkschwellungen.  Die  Krankheit  hatte  in  der  3.  Febenswoche  begonnen,  und 
ging  im  5.  Monat  in  Genesung  aus. 

Auch  bei  den  schwereren  akuten  hämorrhagischen  Septikämien  älterer 
Säuglinge  spielt  neben  den  Strepto-Staphylokokken  und  zuweilen  noch 
anderen  Erregern  der  Meningokokkus  eine  große  Rolle,  und  die  durch  ihn 
hervorgerufene  Allgemeininfektion  ist  oftmals  ein  Vorläufer  der  meningealen 
Lokalisation.  An  Meningokokkensepsis  ist  in  erster  Linie  auch  zu  denken  bei 
den  seltenen  Fällen  schwerer  hämorrhagischer  Diathese  mit  hoch¬ 
fieberhaftem,  meist  hyperakutem  Verlauf.  Hier  finden  sich  bei 
der  Sektion  häufig  hämorrhagische  Infarzierung  der  Nebennieren,  so  daß 
das  volle  Bild  des  Friedrichse  n- W  aterhouse  Syndroms  vorhanden  ist  4) . 

Diagnose:  Die  Diagnose  wird  oft  schon  aus  den  klinischen  Erschei¬ 
nungen  mit  Sicherheit  oder  wenigstens  mit  Wahrscheinlichkeit  gestellt 
werden  können;  bis  zu  einem  gewissen  Grad  wird  man  auch  die  spezielle 
Art  der  Krankheit  erschließen  können.  So  spricht  z.  B.  die  Vereinigung  von 
Exanthem  oder  Petecchien  mit  Iritis  oder  Arthritis  für  Meningokokken¬ 
sepsis.  Gewißheit  gibt  nur  die  bakteriologische  Untersuchung,  ohne 
die  im  speziellen  Falle  des  hämorrhagischen  Sydroms  es  manchmal  schwer 
möglich  sein  wird,  schon  die  erste  Frage  zu  beantworten  ob  es  sich  um  eine 
Allgemeininfektion,  eine  Blutkrankheit,  einen  Skorbut  oder  eine  konstitu¬ 
tionelle  Purpura  handelt. 

Die  Blutentnahme  erfolgt  am  hängenden  seitwärts  gedrehten  Kopf  aus  der 
Vena  jugularis  oder  temporalis,  nur  im  Notfälle  aus  dem  Sinus  longitudinalis.  Ergebnis- 


ß  Weihe:  Z.  K.  18.  1918. 

2)  Ewer:  D.  m.  W.  Nr.  32.  1920.  Thomsen:  M.  m.  W.  Nr.  13. 
D.  m.  Wb  Nr.  47.  1921. 

3)  Lundhofm  u.  Ströman:  Act.  p.  9.  1930.  Fangowoy  u. 
143.  1934. 


4)  Siehe  bei  Nebennierenerkrankungen. 


1921.  Borinski: 
Wlasoff:  J.  K. 
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reicher  als  die  Aussaat  des  Venenblutes  ist  oft  die  des  Blutes,  das  durch  Skarifikation 
aus  einer  Haute ffloreszenz  oder  Hautblutung  entnommen  wurde,  wie  das 
schon  lange  beim  Typhus  abdominalis  üblich  ist.  Wie  bei  diesem,  können  oftmals  auch 
bei  Sepsis  die  Erreger  bereits  im  gefärbten  Ausstrich  eines  solchen  Blutstropfens 
gefunden  werden,  besonders  häufig  bei  Meningokokkensepsis1). 


c).  Verhütung. 

Wieviel  eine  zielbewußte  Prophylaxe  zur  Verminderung  der  septischen 
Erkrankungen  beitragen  kann,  lehren  die  immer  günstiger  lautenden  Ergeb¬ 
nisse  sorgfältig  geleiteter  Entbindungs-  und  Säuglingskrankenanstalten.  Die 
vorbeugenden  Maßnahmen  verfolgen,  beginnend  mit  der  Asepsis  der  Nabel¬ 
behandlung,  ihr  Ziel  auf  dem  dreifachen  Wege  der  möglichsten  Ausschal¬ 
tung  von  Infektionsquellen,  der  Behütung  vor  dem  Entstehen 
von  Infektionspforten  und  der  Wahrung  und  Mehrung  der  dem 
Organismus  innewohnenden  Widerstandskräfte. 

Der  Erfüllung  dieser  letzten  und  wichtigsten  Forderung  dient  eine  richtige 
Ernährungsweise.  Es  fand  bereits  Erwähnung,  um  wieviel  günstiger  sich  der 
Schutz  durch  die  Mutterbrust  gestaltet,  dem  gegenüber  auch  in  Hinblick 
auf  das  Fernbleiben  bakterieller  Infektion  jede  künstliche  Ernährung  nur 
einen  minderwertigen  Ersatz  bildet,  selbst  wenn  auf  eine  reichliche 
Zufuhr  von  Vitaminen  Bedacht  genommen  wird. 

Im  übrigen  bedarf  es  einer  geeigneten  Gestaltung  der  Hautpflege.  Zartes 
Anfassen,  Vermeidung  zu  warmer  Einwicklung,  die  Mazeration,  Miliaria 
und  auf  deren  Gründe  pustulöse  Ausschläge,  Ekzeme  und  Furunkulose  vor¬ 
bereitet,  Fernhalten  reizender  Stoffe,  insbesondere  auch  starker  Antisep¬ 
tika,  Verhütung  bzw.  sorgfältige  Behandlung  von  Intertrigo  und  anderen 
Hautleiden  sind  dringend  nötig.  Wanne,  Badewasser,  Wäsche  müssen  in 
bakteriologischem  Sinne  unverdächtig  sein.  Im  Verlaufe  entkräftender 
Krankheiten  verlangen  die  Vorzugsorte  der  Infektion  und  des  Dekubitus, 
Trochanteren,  Kreuz,  Fersen,  Knöchel,  vor  allem  das  Hinterhaupt  —  Be¬ 
achtung  und  vorsorgenden  Schutz  durch  geeignete  Lagerung  und  Polsterung. 
Der  zum  mindesten  überflüssige,  nur  zu  oft  aber  gefährliche  Gebrauch  der 
Mundreinigung  soll  aufgegeben  werden  2).  Die  Selbstinfektion  durch  eitrige 
Ausflüsse,  wie  etwa  Nabel pyorrhoe  und  Ohrenlaufen,  ist  durch  abschließen¬ 
de  Verbände  hintanzuhalten. 

Auch  darauf  muß  das  Augenmerk  gerichtet  werden,  daß  das  Neugeborene 
von  der  Wöchnerin  infiziert  werden  kann.  Schon  bei  gesunder 
Mutter  ist  das  nicht  ausgeschlossen;  denn  es  ist  wahrscheinlich,  daß  die 
Mikroorganismen  auch  normaler  Lochien  das  Kind  zu  gefährden  vermögen. 
Deswegen  soll  seine  Versorgung  stets  der  der  Mutter  vorangehen  und  die 
Berührung  mit  den  Absonderungen  der  Geburtswege  sorgfältig  vermieden 
werden. 

Bei  örtlicher  oder  allgemeiner  Puerperalinfektion  der  Mutter 
wird  das  Kind  um  so  sicherer  geschützt  sein,  je  vollkommener  die  Trennung 
vorgeschrieben  wird.  Vor  allem  droht  Unheil  dadurch,  daß  dieselben  pflegen¬ 
den  Hände,  die  die  Absonderungen  der  kranken  Geburtswege  berühren,  den 
Nabel  des  Kindes  versorgen.  Wenn  irgend  durchführbar,  soll  deshalb  das 
Neugeborene  von  einer  anderen  Helferin  gewartet  werden.  Kaum  nennens¬ 
wert  erscheint  dagegen  die  Gefahr  die  vom  Anlegen  an  die  Brust  zu  ge¬ 
wärtigen  ist. 


Ü  Mc.  Lean  u.  Caffey:  Am.  j.  d.  ch.  42.  1931. 

2)  Vgl.  Kap.  Stomatitis. 
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Daß  der  Genuß  der  Milch  einer  an  Puerperalfieber  erkrankten,  aber 
nicht  an,  Mastitis  leidenden,  Frau  den  Neugeborenen  septisch  infizieren  könne  (P. 
Müller,  Karlinski),  ist  durch  keine  sichere  Erfahrung  gestützt,  wenn  es  auch 
wahrscheinlich  ist,  daß  bei  nur  mikroskopisch  wahrnehmbaren  Schädigungen  der 
Drüsengefäße  pathogene  Keime  aus  dem  Blute  in  die  Milch  gelangen1).  Bei  den 
als  Infektion  durch  keimhaltige  Muttermilch  gedeuteten  Fällen  hat  sicher  nicht  die 
Nahrung,  sondern  irgend  ein  Kontakt  die  Krankheitserreger  dem  Munde  zugeführt.  So 
darf  man,  wenn  anders  der  Zustand  der  Mutter  es  gestattet,  das  wohl  eingehüllte  Kind 
ihr  ruhig  auf  kurze  Minuten  zum  Säugen  übergeben.  Mastitis  und  Galaktophoritis  er¬ 
fordern  in  beiderseitigem  Interesse  ein  wenigstens  vorübergehendes  Absetzen  2). 

d).  Behandlung. 

Auch  der  Erfolg  der  Behandlung  ist  in  weitem  Umfange  von  der  Ernährung 
abhängig.  Auch  hier  bietet  die  Frauenmilch  die  besten  Aussichten  auf 
einen  siegreichen  Kampf.  Oft  genügt  ihre  Darreichung  allein,  um  hart¬ 
näckige  Nabeleiterungen,  immer  wiederkehrende  Furunkulose  zum  Schwin¬ 
den  zu  bringen3),  deren  Entstehung  und  Verharren  eben  nur  durch  die 
vorhandene  Ernährungsstörung  bedingt  war.  Auch  die  Methoden  der 
künstlichen  Ernährung  können  hier  Segen  stiften,  wenn  es  gelingt,  den 
Allgemeinzustand  zu  heben.  Die  Wirkung  einer  in  diesem  Sinne  günstigen 
diätetischen  Verordnung  auf  schwere  septische  Prozesse  ist  zuweilen  ganz 
überraschend  (S.  262). 

Bei  der  Behandlung  der  örtlichen  Entzündungen  bin  ich  von  jeder  Art 
feuchter  Verbände  zurückgekommen.  Sie  bergen  die  Gefahr  der  Mazeration 
und  züchten  geradezu  die  eitrigen  Dermatitiden.  Das  gilt  auch  von  Alkohol¬ 
umschlägen,  die  außerdem  Vergiftung  durch  Einatmen  erzeugen  können4). 
Wenn  Wärme  wünschenswert  erscheint,  so  kann  sie  durch  heiße  Kataplasmen 
über  dem  Verbände  geliefert  werden. 

Vorsicht  erheischen  auch  die  Antiseptika,  die  besser  durch  Asepsis  ent¬ 
behrlich  gemacht  werden.  Namentlich  droht  schon  durch  kleinste  Mengen 
Karbols  Vergiftung  oder  Gangrän.  Andere  Stoffe  erzeugen  Dermatitis;  von 
Jodoform  sah  ich  häufig  Fieber,  Ekzeme  und  Exantheme.  Ich  habe  mich 
allmählich  auf  Seifen-Alkoholdesinfektion,  auf  Dermatol  und  Airol  sowie 
Wasserstoffsuperoxyd  beschränkt.  Bei  belegten  Geschwüren  sind  Oueck- 
si Iberoxydsalben  und  Noviform  in  Pulver-  oder  Salbenform,  insbesondere 
auch  häufig  wiederholtes  Aufstreuen  von  Puderzucker,  oft  von  ausgezeich¬ 
neter  Wirkung. 

Eiterherde  müssen  mit  rücksichtlosen  Einschnitten  freigelegt  und  in 
alle  Winkel  bis  zur  Grenze  des  Gesunden  verfolgt  und  drainiert  werden.  Nur 
dann  wird  man  wirklich  Erfolge  sehen.  Namentlich  die  Fasziennekrosen 
bieten  nur  bei  völliger  Freilegung  — -  wenn  nötig  unter  weiter  Abhebung 
der  Haut  — -  Aussichten  auf  Heilung. 

Große  Schwierigkeiten  nacht  namentlich  am  Unterkörper  der  Schutz  der 
Wunden  vor  Verunreinigungen  durch  Harn  und  Kot.  Hier  empfehlen  sich 
Lagerungsrahmen  oder  Lagerungsmatten,  die  man  behelfsmäßig  konstruieren 
mag.  Auch  Lagerung  auf  Torf  oder  Kleie  kann  nützlich  sein. 

Die  Behandlung  der  Allgemeinerscheinungen,  des  Fiebers,  der  Kreis¬ 
laufstörungen  und  der  oft  hinzutretenden  akuten  Ernährungs¬ 
störungen  folgt  den  allgemeinen  Regeln.  Von  Mitteln,  die  kausal  gegen  die 


ß  Basch  und  Weleminski:  B.  kl.  W.  1897.  Nr.  45  und  J.  K.  47. 

2)  Siehe  S.  64. 

3)  Vgl.  auch  Keller:  j.  K,  51. 

4)  Gregor:  J.  K.  52. 
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Infektion  selbst  wirken  sollen,  ist  nur  das  Prontosil1)  zu  nennen,  das 
allerdings  hier  weniger  leistet,  als  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  beim 
Erysipel.  Sonstige  therapeutische  Maßnahmen  einschließlich  aller  Arten 
intravenöser  Injektionen  (Kollargol,  Argochrom  u.  a.)  lehne  ich  als  nutzlos 
ab,  ebenso  alle  Heilsera.  Die  Proteintherapie  und  Vakzintherapie  verspricht, 
wenn  überhaupt,  nur  in  milden  Fällen  mit  subakuter  oder  chronischer  Dauer 
einen  Nutzen. 

Mehr  Wert  als  alles  andere  hat  die  Bluttherapie,  durch  die,  wie  ange¬ 
nommen  wird,  dem  Kinde  Antikörper  zugeführt  werden,  die  es  im  Kampfe 
gegen  das  Krankheitsgift  unterstützen.  Wenn  auch  die  Prognose  bei  Sepsis 
niemals  mit  Sicherheit  zu  stellen  ist  und  wider  Erwarten  auch  sehr  ernste 
Fälle  ohne  jede  besondere  Behandlung  heilen  können,  so  hat  man  doch  sehr 
oft  den  Eindruck,  daß  die  Bluttherapie  eine  zweifelhafte  Situation  zum 
Besseren  wendet.  Ich  wage  nicht  zu  entscheiden,  ob  die  intravenöse  Gabe 
größerer  Mengen  der  wiederholten  intramuskulären  kleinerer  (10 — 15  ccm) 
überlegen  ist;  mit  dieser  zweiten  habe  ich  jedenfalls  recht  befriedigende 
Ergebnisse  gehabt.  Wenn  zuweilen  eines  dieser  intramuskulären  Depots 
abszedierte,  so  schien  das  die  Prognose  sichtlich  zu  bessern. 

In  den  Abszessen  finden  sich  oft  die  Sepsiserreger;  es  wäre  denkbar,  daß  die  im  Blute 
kreisenden  Keime  sich  an  dem  durch  das  Injektionstrauma  erzeugten  locus  minoris 
resistentiae  festsetzen  und  dadurch  Mestastasen  an  anderen  gefährlichen  Stellen  ver¬ 
hütet  werden  können.  Aus  diesen  Grunde  und  wegen  der  Hervorrufung  einer  stärkeren 
Leukocytose  empfiehlt  sich  auch  die  Kombination  der  Bluttherapie  mit  künstlich 
hervorgerufenen  „Fixationsabszessen“,  che  namentlich  von  französischen  Ärzten  emp¬ 
fohlen  werden  (0,75 — 1,0  Ol.  terebinthinae  subkutan). 

Auch  bei  der  Behandlung  der  Blutungen  sind  intramuskuläre  Injektionen 
von  5 — -10  cc  menschlichem  Blut  oder  Serum,  im  Notfall  auch  von 
Tier serum,  bewährt.  Auch  örtliche  Betupfung  und  Tamponade  sind  zu¬ 
weilen  nützlich.  Vor  dem  Bekanntwerden  der  blutstillenden  Kraft  des  Se¬ 
rums  wurde  subkutan  und  äußerlich  viel  mit  Gelatine  gearbeitet,  nament¬ 
lich  mit  dem  reinen  tetanusfreien  Merckschen  Präparat  in  ein-  oder 
mehrmaliger  Gabe  von  5  bis  10  ccm. 

Vertrauen  verdient  auch  die  täglich  ein-  bis  mehrmalige  intravenöse 
Injektion  von  1  bis  2  cm3  5  bis  10%iger  Kochsalzlösung  oder  10% 
Chlorkalziumlösung  oder  20%  Natriumzitratlösung2).  Der  Sinus 
kommt  dabei  wegen  Gefahr  der  Thrombose  nicht  in  Betracht.  Natrium 
citricum  kann  in  gleicher  Stärke  auch  intramuskulär  gegeben  werden.  Em¬ 
pfohlen  werden  schließlich  noch  Coagu len  3),  und  Clauden4)  und  in  der 
letzten  Zeit  Sangostop5),  teils  zur  Injektion,  teils  zur  örtlichen  Applika¬ 
tion.  Sangostop  soll  auch  bei  oraler  Verabreichung  wirken. 

ß  Azofarbstoff  der  J.  G.  Farben  A.  G.  5  Ampullen  zu  20  ccm  einer  0,25%  Lösung 
und  Tabletten  zu  0,3  in  Wasser  zu  suspendieren.  4 — 6 mal  y3 — %  Tablette  oder  1 — 3 
mal  intramuskuläre  Injektion.  Rotgelbe  Färbung  von  Urin  und  Stuhl,  gelbliche  Haut¬ 
verfärbung.  (Über  bisherige  Erfahrungen  s.  Domagk:  Kl.  W.  1.937.  Nr.  41). 

2)  Van  den  Velden:  D.  m.  W.  1909.  Nr.  5.  Bosanyi:  J.  K.  90.  1919.  Epstein: 
M.  m.  W.  1917.  Nr.  25 

3)  Intramuskuläre  (Ampullen  zu  iy2  u.  20  ccm  der  3%  Lösung),  oder  örtliche  An¬ 
wendung  durch  Aufsprayen  der  Lösung  oder  Aufstreuen  von  Pulver  (Glas  zu  1  %  oder 

2, 5  g). 

4)  Pulver  oder  Ampullen  zu  2,5  ccm  Anwendung  wie  Coagulen. 

5)  Pektinstoff.  Ampullen,  intramuskulär  zu  20  ccm,  Flasche  zu  50  ccm  innerlich 
teelöffelweise. 
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B.  Erysipel. 

Erysipel  des  Neugeborenen  1).  Das  Erysipel  der  ersten  Tage  und  Wochen 
ist  vor  dem  aller  folgenden  Zeiten  durch  ganz  auffallende  Bösartigkeit  aus¬ 
gezeichnet.  Es  wird  mit  wenig  Ausnahmen  zu  einem  unaufhaltsamen  Wander¬ 
erysipel,  das  vom  Nabel,  vielleicht  noch  häufiger  von  den  Genitalien,  seltener 
von  beliebiger  anderer  Stelle  aus  mit  großer  Raschheit  um  sich  greift.  Es 
gibt  Fälle,  wo  der  ganze  Körper  überzogen  wird.  Bullöse,  gangränöse  For¬ 
men  sind  nicht  selten.  Dabei  besteht  eine  große  Neigung  zu  phlegmonösen 
Komplikationen,  zu  metastatischen  Eiterungen.  Toxinämie,  erkenntlich  an 
hohem,  sehr  bald  mit  Kollapszuständen  wechselndem  Fieber,  gastrointe¬ 
stinalen  Symptomen  und  Benommenheit,  ist  fast  immer  vorhanden;  auch 
Blutzersetzung  mit  Hämoglobinurie  2)  wurde  beobachtet. 

Zu  der  eigentlichen  erysipelatösen  Rötung  und  Schwellung  tritt  sehr  oft 
ein  ausgedehntes  und  weite  Gebiete  betreffendes,  mit  der  Eymphstauung 
in  Beziehung  stehendes  Ödem.  Wenn  dieses,  wie  in  einem  meiner  Fälle  den 
ganzen  Körper  einnimmt  und  die  Kinder  in  den  letzten  Stadien  in  Beob¬ 
achtung  kommen,  wo  die  durch  Herzschwäche  bewirkte  livide  Verfärbung 
die  Hautröte  verdrängt  hat,  dann  ist  die  Deutung  des  Bildes  nicht  leicht. 

Oft  vergesellschaftet  sich  das  Erysipel  mit  anderen  septischen  Zuständen. 
So  tritt  es  z.  B.  zu  Nabelerkrankungen  hinzu  oder  zu  eitrigen  Nasen¬ 
katarrhen  und  Entzündungen  der  Mundschleimhaut,  in  den  beiden  letzten 
Fällen  mit  geringerer  Neigung  zum  Fortschreiten. 

Verwechslungen  des  Erysipels  kommen  vor  mit  der  früher  geschilder¬ 
ten  septischen  Nekrose  des  Unterhautzellgewebes.  Die  Verkennung  kann  zu 
unliebsamer  Unterlassung  der  dringend  nötigen  Eröffnung  führen.  Auch 
die  Phlegmone  praeperitonealis  (S.  164)  kommt  differentialdiagnostisch  in 
Betracht. 

Bei  einem  1  x/4 jährigen  Kinde  drohte  die  Täuschung  durch  eine  akute,  mit  abnormer 
Schwellung  auch  der  Augenlider  einhergehende  Dermatitis  des  Gesichtes  und  Kopfes, 
die  unter  Fieber  entstanden  war  und  sich  mit  wallartigem  Rande  auf  Brust  und 
Schultern  begrenzte.  Sie  war  durch  Einreibung  einer  geschwollenen  Kieferwinkeldrüse 
mit  Unguentum  lauri  hervorgerufen.  Geringe  Allgemeinerscheinungen  und  baldiger 
Eintritt  des  Stadium  madidans  gaben  Klarheit. 

Die  Prognose  des  Erysipelas  neonatorum  ist  außerordentlich  trübe. 
Die  Mehrzahl  der  Kinder  stirbt,  manche  schon  nach  wenigen  Tagen,  andere 
nach  ein  bis  zwei  Wochen  hoch  fieberhafter  Krankheit.  Nur  wenige 
genesen,  darunter  allerdings  auch  sehr  schwere  und  sogar  gangränöse 
Formen.  Verhältnismäßig  günstig  sind  gegenüber  den  ganz  oberflächlich 
wandernden  Fällen  diejenigen  mit  Neigung  zu  phlegmonöser  Infiltration 
und  Abszeßbildung. 

Erysipel  der  älteren  Säuglinge.  Das  Erysipel  der  älteren  Säuglinge  ent¬ 
spricht  in  seinem  Verhalten  weit  mehr  dem  des  späteren  Alters.  Hier  häufen 
sich  die  umschriebenen  Formen  und  diejenigen,  die  nur  ein  Glied  oder 
wenigstens  nur  den  halben  Körper  überwandern.  Deswegen  ist  auch  die 
Prognose  im  großen  und  ganzen  besser.  Indessen  gibt  es  auch  in  diesem 
Alter  noch  genügend  zahlreiche  tötliche  Erkrankungen.  Das  erste  Signal  einer 
Wendung  zum  Schlimmeren  ist  meist  der  Wechsel  der  bis  dahin  guten  Stuhl- 

x)  Die  Frage  nach  der  intrauterinen  Übertragbarkeit  des  Erysipels  von  der  erkrank¬ 
ten  Mutter  auf  die  Frucht  ist  noch  nicht  entschieden.  Vgl.  Ottow:  Zentr.  G.  1919. 
Nr.  12. 

2)  Langer:  Petersb.  m.  W.  1891.  Nr.  34  (vielleicht  nur  Folge  der  therapeutischen 
Ivreolinbepinselung  ?) 
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gänge  mit  Diarrhoe.  Gelegentlich  sieht  man  auch  das  ,, latente“  Erysipel 
bei  dem  erst  nach  einer  Reihe  von  Tagen  hohen  Fiebers  die  späterscheinende 
Hautveränderung  die  Lage  klärt.  Vereinzelt  ist  mir  ferner  das  so  ungemein 
gefährliche  ,, innere“  Erysipel  in  Form  einer  serös-erythematösen  Schwellung 
der  Rachenorgane  mit  schwersten  septischen  Allgemeinerscheinungen  vor¬ 
gekommen. 

Einer  der  schwersten  Fälle  meiner  Erfahrung  betraf  ein  sehr  kräftiges,  12monatiges 
Mädchen,  bei  dem  ein  von  den  Labien  ausgehendes  Erysipel  innerhalb  3  Wochen  den 
Körper  nach  aufwärts  bis  zum  Scheitel,  nach  abwärts  bis  zu  den  Zehen  durchwanderte, 
während  die  Temperatur  sich  dauernd  zwischen  40  und  41  Grad  hielt.  Ende  der  dritten 
Woche  sichtliche  Besserung  und  Sinken  des  Fiebers.  Plötzlich  erneuter  Anstieg, 
Diarrhöen,  Koma,  Nackenstarre.  Tod  am  27.  Krankheitstag  an  Streptokokken - 
meninnitis. 

Die  bisher  empfohlenen  Methoden  der  Behandlung — Injektionen  von 
menschlichem  Blut  oder  Serum,  von  Streptokokkenserum,  Pinselungen  und 
Salben  verschiedener  Art,  Ultraviolettbestrahlungen  —  konnten  den,  der 
über  größeres  Material  verfügt,  nicht  davon  überzeugen,  daß  sie  den  so 
mannigfaltigen  Verlauf  der  Krankheit  in  wirklich  einwandsfreier  Weise 
beeinflussen.  So  war  man  hauptsächlich  auf  sorgfältige  Pflege  angewiesen, 
vielleicht,  daß  Aufenthalt  in  einem  Rotlichtzimmer,  das  man  durch  Bedecken 
der  Fensterscheiben  mit  doppelter  Lage  von  rotem  Gelatinepapier  leicht 
improvisieren  kann,  die  Entzündung  etwas  milderte.  Neuerdings  scheint 
demgegenüber  ein  Fortschritt  durch  die  Einführung  des  Prontosils(S.  383) 
erzielt  zu  sein,  über  das  bereits  eine  ganze  Anzahl  übereinstimmend  günstiger 
Mitteilungen  vorhegen1),  die  von  schneller  Entfieberung  und  Abheilung 
sprechen.  Auch  in  4  eigenen  Fällen  war  der  Verlauf  gleich  unerwartet  gut. 
Wenn  weitere  Erfahrungen  das  bisherige  Urteil  bestätigen,  so  wäre  mit 
diesem  Mittel  ein  wirklicher  Fortschritt  erzielt. 


C.  Die  kongenitale  Syphilis2). 

Die  Syphilis  des  Säuglings  wird  hier  nur  in  ihrer  kongenitalen  Form  ge¬ 
schildert  werden.  Denn  die  erworbene,  wenngleich  sie  auch  in  dieser 
zartesten  Jugend  ihre  Opfer  zu  finden  weiß,  fordert  durch  keine  hervor¬ 
stechenden  Eigenarten  zu  besonderen  Bemerkungen  heraus.  Allenfalls  kann 
auf  einige  ungewöhnliche  Ansteckungsorte  und  -wege  hingewiesen 
werden,  auf  die  Infektion  der  noch  gesunden  Frucht  beim  Durchtritt  durch 
die  ganz  frisch  erkrankten  Genitalien  der  Mutter  (Syph.  connatalis  E. 
Hoffmann3),  auf  die  Einimpfung  bei  Beschneidung  und  Vakzination,  auf 
die  Erkrankung  vom  Mund  und  Rachen  aus,  wie  sie  durch  Saugen  an  einer 
mit  Kondylomen  behafteten  Brust  oder  an  Gebrauchsgegenständen  syphi¬ 
litischer  Personen  entstehen  kann.  Bemerkenswert  erschien  mir,  daß  ich 
mehrfach  bei  sicher  durch  Saugen  erworbener  Syphilis  weder  den  Primär- 

ß  Kasuistik  bei  Cosack:  J.  K.  149.  1937. 

2)  Lit.  Heubner:  in  G.  H.  B.  1896.  Hochsinger:  Stud.  üb.  hered.  Syph.  Wien 
1896  u.  1904.  Zappert:  im  Handb.  d.  Geschlechtskrankh.  von  Finger,  J  adassohn 
usw.  Wien,  Holder,  1915.  Rietschel:  Handb.  d.  Haut-  u.  Geschlechtskrankh.  v. 
Jadassohn.  19.  1926.  Erich  Müller:  Handb.  d.  Kinderkrankh.  Pfaundler-Schloß¬ 
mann  1931.  Nassau:  E.  i.  M.  K.  44.  1932. 

3)  M.  G.  G.  84.  1930.  Hoffmann  spricht  diesem  Infektionsmodus  eine  große 
Häufigkeit  zu.  Ähnlich  hat  sich  schon  vor  langer  Zeit  Gräfenberg  geäußert.  (Arch. 
G.  87.  1909),  während  Hochsinger  (Kongenitalitätsproblem)  anknüpfend  an  ent¬ 
sprechend  gedeutete  Syphilisfälle  Haslunds,  Schilling-Hof  f  man  ns  und  anderer 
sich  ganz  ablehnend  verhält. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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affekt  noch  regionäre  Drüsenschwellungen  finden  konnte.  Das  Krankheits¬ 
gift  ist  auch  in  der  Milch  enthalten.  Uhlenhuthu.  Mulzer  erzeugten  beim 
Kaninchen  Hodensyphilis  durch  Verimpfung  der  Milch  syphilitischer 
Frauen,  und  Beobach  tungen  von  Helm  reich  und  Wimberger  4)  sprechen 
dafür,  daß  die  Milch  einer  kranken  Amme  auch  den  Säugling  an¬ 
stecken  kann. 


a.  Übertragung  der  kongenitalen  Syphilis1 2). 

Die  Übertragung  der  elterlichen  Krankheit  auf  den  Keim  im  Mutterleib 
erscheint  auf  verschiedene  Weise  möglich.  Man  hat  die  Vorkommnisse,  wo 
von  einer  von  spezifischen  Symptomen  dauernd  verschonten  Mutter  ein 
krankes  Kind  geboren  wurde,  durch  spermatische  Übertragung  erklärt.  Man 
hat  auch  angenommen,  daß  eine  kranke  Frau,  die  von  einem  gesunden 
Manne  schwanger  wird,  durch  rein  ovuläre  Übertragung  dem  Fötus  das 
Leiden  übermitteln  könne.  Wenn,  wie  zumeist,  beide  Eltern  syphilitisch 
sind,  wird  von  gemischter  Entstehung  gesprochen.  Bei  allen  diesen  Deutun¬ 
gen  ist  die  Übertragung  an  die  Gegenwart  des  Virus  in  den  Keimzellen 
gebunden. 

Aber  es  ist  noch  eine  andere  Möglichkeit  gegeben.  Ei  und  Sperma  und 
somit  vorläufig  auch  der  Embryo  sind  gesund,  aber  die  Mutter  ist  krank  und 
infiziert  ihn  nachträglich  auf  plazentarem  Wege:  postkonzeptionelle 
Infektion.  Alle  diese  Infektionsarten  sind  durch  experimentelle  Tatsachen 
gesichert  und  klinisch  anerkannt ;  Meinungsverschiedenheiten  herrschen  nur 
darüber,  wie  groß  der  Anteil  einer  jeden  ist.  Während  z.  B.  Matzenauer 
fast  ausschließlich  die  plazentare  Entstehung  gelten  lassen  will,  stellen 
Hochsinger,  Almkvist  and  andere  die  spermatische  an  die  erste  Stelle. 

LInzweifelhaft  besteht  so  gut  wie  in  jedem  Falle  eine  Veränderung  des 
Organismus  auch  bei  jenen  Müttern  syphilitischer  Kinder,  deren  Freibleiben 
von  Krankheitssymptomen  eben  die  Idee  der  spermatischen  Vererbung  ent¬ 
stehen  ließ.  Sie  sind  mit  verschwindenden  Ausnahmen  nach  dem  Colleschen 
Gesetze  immun  gegen  Syphilis.  Diese  merkwürdige  Tatsache  wurde  von 
Finger  3 4)  durch  die  Annahme  erklärt,  daß  vom  Fötus  aus  nicht  der  Krank¬ 
heitskeim,  sondern  nur  seine  löslichen  Stoffwechselprodukte  auf  die  Mutter 
übergehen  und  eine  wahre  Immunität  erzeugen.  Anderen  war  und  ist 
in  ihr  der  Beweis  gegeben,  daß  diese  Mütter  nur  scheinbar  gesund,  in  Wirk¬ 
lichkeit  aber  syphilitisch  sind,  und  daß  die  Symptome  wegen  verborgenen 
Si  tzes  der  Krankheitserscheinungen  oder  nicht  genügender  Beobachtung  über¬ 
sehen  werden.  Jedenfalls  sind  fast  alle  Colleschen  Mütter  wassermann¬ 
positiv.  Finger  erörtert  neuerdings  den  Gedanken,  daß  bei  unversehrtem 
Epithel  das  Gift  im  Genitalapparate  nicht  in  der  gewöhnlichen  Form  haftet, 
sondern  auf  den  Oberflächen  zu  den  Ovarien  gelangt,  sich  in  den  Follikeln 
und  Eiern  festsetzt  und  in  ihnen  ein  latentes  Dasein  führt.  Die  Mutter  ist 
eine  Spirochätenträgerin,  hat  positive  Wa.R.  und  gebiert  syphilitische  Kin¬ 
der,  hat  aber  keine  Lues  und  ist  immun4). 

Auch  im  Gegenfalle  —  dem  gesunden  Kinde  der  kranken  Mutter  — -  soll, 


1)  Z.  K.  40.  1925. 

2)  Finger:  Handb.  d.  Geschlechtskrankh.  1915.  Rietschel:  E.  i.  M.  K.  2.  1913. 

Hochsinger:  Kongenitalitätsproblem  d.  Syph.  Berlin,  Karger  1926  u.  Arch.  D.  .S 
164.  1932.  3)  Arch.  D.  S.  1890. 

4)  Eine  ähnliche,  vom  besonderen  Modus  der  Infektion  ausgehende  Auffassung  ent¬ 
wickelt  Rietschel:  1.  c. 
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gemäß  dem  Profetaschen  Gesetz  eine  Unempfänglichkeit  des  Kindes  gegen 
spätere  Infektion  bestehen.  Dieser  Schutz  ist  aber  nicht  sehr  langdauernd; 
ein  Teil  dieser  gesund  Geborenen  wird  nach  einigen  Monaten  doch  noch 
infiziert  und  erkrankt  mit  typischem  Primäraffekt  (Kasuistik  bei  Hoch¬ 
singer).  Fischei  und  Steinert1)  nehmen  an,  daß  durch  angeborene  und 
durch  Säugungsimmunität  eine  Unempfänglichkeit  besteht,  die  den  Säugling 
einige  Zeit  vor  Erkrankung  schützt. 

Die  postkonzeptionelle  Syphilis  der  Mutter  geht  in  der  Regel  auf  den 
Fötus  über;  Ausnahmen  sind  um  so  eher  zu  erhoffen,  je  näher  dem  Geburts¬ 
termin  die  Ansteckung  erfolgte,  doch  bleibt  auch  bei  sehr  spätem  Zeitpunkt 
das  Kind  nicht  sicher  verschont.  In  einem  Falle  von  Buschke  und  Fischer 
hatte  sie  erst  8,  in  einem  von  Steiner  und  Fluß  er  7  Wochen  vor  der 
Geburt  stattgehabt;  trotzdem  erschien  bei  jenem  ein  mazerierter  Fötus  mit 
Spirochäten  in  den  Organen,  bei  diesem  kam  3  Wochen  nach  der  Geburt 
gleichzeitig  bei  Mutter  und  Kind  ein  spezifischer  Ausbruch. 

Die  Frage  der  Vererbung  auf  die  dritte  Generation  wird  noch  lebhaft  er¬ 
örtert  2) ;  zweifellos  kommt  sie  vor  und  wird  bei  Berücksichtigung  der  Wasser- 
mannschen  Reaktion  vielleicht  häufiger  erkannt  werden,  als  man  bisher  zu 
glauben  geneigt  ist.  Linder3)  fand  bei  4  von  18  Enkeln  syphilitischer 
Eltern  positive  Wassermannreaktion. 

Ich  selbst  verfüge  über  folgende  Beobachtung:  Großvater  an  Lues  cerebri  ver¬ 
storben,  seine  drei  erwachsenen  Töchter  stets  symptomfrei,  litten  aber  viel  an  Kopf¬ 
schmerzen  und  Nervosität.  Wassermann  bei  allen  positiv.  Das  Kind  der  einen,  von 
gesundem  wassermannnegativem  Vater,  1  Jahr  alt,  blühend,  immer  symptomfrei, 
erweckt  durch  keinerlei  Anzeichen  Verdacht,  aber  ist  wassermannpositiv. 

Syphilis  des  Vaters  bei  gesunder  oder,  vorsichtiger  gesagt,  von  Krankheits¬ 
erscheinungen  frei  gebliebener  Mutter  ist  von  verhältnismäßig  milderem 
Einfluß.  Man  pflegt  anzunehmen,  daß  ihre  Kraft  3  bis  4  Jahre  nach  der 
Infektion  zu  schwinden  beginnt.  Verhängnisvoller  ist  die  Syphilis  der  Mut¬ 
ter.  Sie  vermag  ihre  Nachwirkung  noch  in  späte  Zeiten —  14,  15  (Fournier, 
Kassowitz),  ja  20  Jahre  (Henoch,  Boas)  zu  erstrecken.  Die  höchste 
Gefährdung  fällt  auch  hier  auf  die  ersten  Jahre.  So  bietet  denn  die  Geschichte 
syphilitischer  Familien  eine  Skala  allmählich  sich  abmindernder  Einwirkung 
auf  die  Nachkommenschaft.  Zunächst  gibt  es  Aborte,  in  späteren  Jahren 
Frühgeburten.  Dann  nähert  sich  die  Tragezeit  mehr  und  mehr  der  normalen, 
aber  die  Kinder  kommen  tot,  oft  als  Foetus  sanguinolentus  zur  Welt.  Nun¬ 
mehr  erscheinen  lebende  —  zuerst  schwer  kranke,  die  binnen  kurzem  wieder 
auslöschen,  dann  kräftige,  bei  denen  erst  in  der  Folge  spezifische  Erschei¬ 
nungen  zutage  treten.  Und  endlich  hat  sich  die  Macht  der  Krankheit  er¬ 
schöpft,  und  die  weiteren  Kinder  sind  und  bleiben  von  Symptomen  frei. 

Dieser  gewöhnliche  Gang  erleidet  nicht  selten  Ausnahmen.  Das  kann 
bewirkt  werden  durch  energische  Behandlung  der  Eltern,  vornehmlich  der 
Mutter,  mit  dem  Erfolg,  daß  auch  bei  kurze  Zeit  zurückliegender  Infektion 
gesunde  oder  leicht  kranke  Kinder  geboren  werden.  Der  in  den  letzten  Jahr¬ 
zehnten  gründlicher  und  allgemeiner  durchgeführten  Syphilistherapie  der 
Erwachsenen  ist  es  zum  Teile  auch  zuzuschreiben,  daß  nach  überein¬ 
stimmenden  Erfahrungen 4)  die  Säuglingssyphilis  leichter  und  seltener 
geworden  ist,  wenn  auch  die  Möglichkeit  besteht,  daß  eine  spontane  Mil¬ 
derung  der  Seuche  erfolgt  ist.  Aber  auch  bei  Unbehandelten  ereignet  es 

l)  Arch.  K.  69.  1921.  2)  Boas:  Dermatol.  Wochenschr.  58.  1914.  Nr.  13. 

3)  M.  m.  W.  1909.  Nr.  13. 

4)  Fischl:  M.  Kl.  Nr.  1.  1926.  Kerl:  W.  Kl.  W.  Nr.  6.  1935.  Eigene  Erfahrung 


388 


Die  kongenitale  Syphilis 


sich,  daß  mitten  unter  schwer  kranken  oder  toten  ein  lebendes,  leicht 
befallenes  oder  gesundes  Kind  geboren  wird,  umgekehrt  kann  noch 
lange  Jahre  nach  einer  Reihe  gesunder  Kinder  ein  schwer  krankes  zur 
Welt  kommen.  Es  ist  schon  vorgekommen,  daß  von  Zwillingen  einer  be¬ 
fallen,  der  andere  frei  war.  Und  selbst  ganz  frisch  syphilitische  Eltern  ver¬ 
mögen  dauernd  völlig  gesunde  Kinder  zu  zeugen.  Die  Übertragung  ist 
also  nicht  obligatorisch. 

Trotz  solcher  Abweichungen  gilt  doch  im  allgemeinen,  daß  die  Schwere 
der  kindlichen  Syphilis  um  so  erheblicher  ist,  je  frischer  die 
Krankheit  der  Eltern  war.  Und  wiederum:  je  schwerer  die 
Krankheit  beim  Kinde  auftritt,  in  desto  früherer  Lebens¬ 
epoche  kommt  sie  zur  Entfaltung.  Und  damit  werden  fötale  und 
schwere,  extrauterin  beginnende  und  milde  Syphilis  im  großen  und  ganzen 
zu  gleichen  Begriffen,  und  die  zweite  wiederum  ist  um  so  gutartiger,  ein 
je  breiterer  Intervall  ihren  Ausbruch  vom  Geburtstag  trennt. 

Für  die  so  viel  verhängnisvollere  Wirkung  der  fötal  einsetzenden  Syphilis  findet  sich 
auch  eine  anatomische  Grundlage  in  Gestalt  ausgedehnter  Veränderungen  lebens¬ 
wichtiger  innerer  Organe,  die  bei  der  extrauterin  beginnenden  Krankheit  nicht  in 
gleichem  Maße  entwickelt  sind.  Die  fötale  Syphilis  ist  vorwiegend  viszeral, 
die  Säuglingssyphilis  ist  wesentlich  durch  Haut-  und  Schleimhauterschei¬ 
nungen  gekennzeichnet.  Es  hegt  in  der  Natur  der  Dinge,  daß  die  Grenzen  zwischen 
beiden  Formen  fließend  sein  müssen.  Trotzdem  sind  sie  scharf  genug,  um  eine  geson¬ 
derte  Besprechung  beider  nicht  nur  zu  erlauben,  sondern  sogar  zu  fordern. 


b.  Die  Syphilis  des  Fötus. 

Pathologische  Anatomie.  Histologische  Veränderungen  fehlen  bis  zum  Be¬ 
ginn  des  fünften  Monats,  und  auch  Spirochäten  sind  vorher  nicht  aufzu¬ 
finden.  Die  Ursache  des  vor  diesem  Termin  erfolgenden  Absterbens  des  Em¬ 
bryos  ist  entweder  die  Schwere  der  Allgemeinvergif tung,  oder  die 
Erkrankung  der  Plazenta1),  die  durch  Gefäßalteration,  Granulations¬ 
wucherung,  Gummen,  Schwielenbildung  und  Schrumpfung  an  den  Zotten 
zur  Verödung  und  Verengung  von  Blutlakunen  führt,  damit  den  Stoff¬ 
austausch  erschwert  und  so  den  Fruchttod  einleitet. 

Vom  fünften  Monat  an  lassen  sich  dann  die  bezeichnenden  Organ¬ 
veränderungen  nach  weisen  2) . 

In  einer  Reihe  von  Fällen  hat  deren  Erkennung  keine  Schwierigkeiten, 
dann  nämlich,  wenn  sie  in  der  Form  umfangreicher  Gummen  oder  gummöser 
Infiltrate  auftreten.  Meist  aber  sind  die  makroskopischen  Zeichen  weniger 
aufdringlich  und  beschränken  sich  auf  kleine  Abweichungen  in  Farbe  und 
Blutgehalt,  auf  Größen-  und  Härtenvermehrung  der  betroffenen  Teile, 
deren  spezifische  Grundlage  erst  das  Mikroskop  enthüllt. 

Von  großer  diagnostischer  Bedeutung  sind  hier  der  fast  beständige  Milz¬ 
tumor  und  die  sehr  häufig  dazugesellte  Lebervergrößerung,  deren  Anteil  am 
Gesamtgewicht  der  Frucht  erheblich  Steiger  (Leber  1  :  14,7,  Milz  1  :  198 
gegenüber  1  :  21,5  bzw.  1  :  325  der  Norm).  Und  weiterhin  erweist  ein 
Schnitt  durch  die  Epiphyse  eines  Röhrenknochens  der  pathognomonischen, 
selten  fehlenden  Wegnerschen  Osteochondritis  (Abb.  122). 


x)  Rosinski:  Syphilis  in  der  Schwangerschaft.  Stuttgart  1903. 

2)  Lit.  Heubner,  Hochsinger:  1.  c.  Hecker:  D.  Arch.  kl.  61.  Herxheimer: 
L.  O.  12.  1908  u.  Verhandl.  d.  Deutsch,  patholog.  Gesellsch.  1928.  Schneider:  ibid. 
Thomsen:  Patholog.-  antom.  Veränderungen  b.  d.  kongen.  Syphilis  d.  Fötus  u. 
Neugebor.  Leipzig,  Thieme  1928. 
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Sie  beruht  im  wesentlichen  auf  einer  spezifischen  Störung  der  enchondralen  Ossifi¬ 
kation.  Es  geht  die  Verkalkung  des  Knorpels  ungestört  vor  sich,  aber 
die  Resorption  verzögert  sich,  und  es  fehlt  die  Umwandlung  in  Knochen. 
Denn  in.  dem  zwischen  die  Knorpelzellsäulen  einwuchernden  osteogenen  Gewebe  fehlen 
die  Osteoblasten,  so  daß  es  einem  einfachen  Granulationsgewebe  gleicht.  So  wird  das 
makroskopische  Aussehen  der  Knorpelknochengrenze  verständlich:  Ver¬ 
breiterung  der  weißlichen  mörtelartigen  Zone  der  provisorischen  Verkalkung,  zackige 
Begrenzung  infolge  längerer  Persistenz  der  verkalkenden  Zellsäulen  und  Unregel¬ 
mäßigkeiten  im  Vordringen  des  Granulationsgewebes,  Sklerose  und  Brüchigkeit  des 
ganzen  Knochens,  weil  überall  die  Kalkablagerungen  noch  unvollkommen  gelöst  sind, 
ln  späteren  Stadien  können  unter  dem  Einfluß  der  spezifischen  Schädlichkeit  Verfet¬ 
tung,  Einschmelzung,  Nekrose  und  schließlich  Lösung  des  wenig  elastischen  Kalk¬ 
gerüstes  von  der  knorpeligen  Epiphyse  erfolgen. 

Weitere  diagnostische  Anhaltspunkte  liefert  dann  die  mikroskopische 
Durchsicht  der  Eingeweide,  die  am  vorteilhaftesten  an  Niere,  Milz 
und  Thymus  vorgenommen  wird  x). 

Für  die  Heredosyphilis  bezeichnend  sind  zunächst  Veränderungen  der  Gewebs- 
struktur. 

Auf  der  einen  Seite  ste  htdie  kleinzellige  Infiltration,  vergesellschaftet  mit  Prolifera¬ 
tionserscheinungen  am  Bindegewebe,  die  herdförmig  oder  diffus  ganze  Organe  oder 
Organteile  befällt  und  ausgesprochene  Neigung  zum  Übergang  in  Induration  besitzt. 
Auch  die  typischen  Gefäßerkrankungen  sind  beobachtet.  Als  einzelne  Teile  des  Vor¬ 
ganges  sind  zu  nennen:  Vielfache  umschriebene,  sowohl  intraparenchymatös  wie 
interstitiell  und  perivaskulär  gelegene  Zella nhäufungen,  die  makroskopisch  sicht¬ 
bare  Größe  erreichen  können  (miliares  Syphilom).  In  vorzugsweiser  Anordnung 
um  die  größeren  Gefäße  können  sie  zu  gummösen  Prozessen  führen.  Sie  sind  pathogno- 
monisch  für  Syphilis.  Ebenfalls  von  diagnostisch  hoher  Bedeutung  sind  diffuse  und 
umschriebene  Bindegewebswucherungen,  die  sich  bis  zu  Induration  und 
Zirrhose  steigern  können.  Dazu  kommt  später  die  kleinzellige  Infiltration  der 
Wandung  kleinster  Gefäße. 

Die  diffuse  kleinzellige  Infiltration  durchsetzt  das  Gewebe  oft  in  einem 
Grade,  daß  die  Struktur  beim  ersten  Blick  nicht  erkennbar  ist.  Für  die  Leber  ist  jeden¬ 
falls  ihre  spezifische  Bedeutung  kaum  noch  aufrechtzuhalten,  seitdem  durch  Hecker, 
Terrien2),  Karvonen3)  und  Erdmann4)  betont  wurde,  daß  auch  in  der  Norm 
die  fötalen  Organe,  insonderheit  die  Leber,  diffuse  Zellanhäufungen  (Blutbildungs¬ 
herde)  enthalten,  die  leicht  zu  Verwechslung  Veranlassung  geben.  Es  ist  somit  sehr 
wahrscheinlich,  daß  diese  Art  mikroskopischer  Bilder  wenigstens  zum  Teil  nicht 
eine  spezifische  entzündliche  Wucherung,  sondern  nur  eine  fötale,  vielleicht  unter  dem 
Einfluß  der  Syphilis  länger  verbeißende,  aber  sonst  normale  Erscheinung  darstellt. 

Eine  zweite  Art  der  syphilitischen  Schädigung  darf  kurz  als  Wachstumsliemmung 
bezeichnet  werden.  Für  eine  solche  Beeinflussung  spricht  schon  die  allgemein  ver¬ 
zögerte  Entwicklung  syphilitischer  Früchte,  sprechen  die  berührten.  Vorgänge  an  den 
Knochenepiphysen.  Dazu  finden  sich  in  einer  Anzahl  von  inneren  Organen  eigenartige 
epitheliale  Gebilde  5),  die  die  Deutung  erhalten  haben,  daß  in  ihnen  Überreste  von 
zum  Teil  abnorm  differenzierten  Drüsenanlagen  zu  sehen  sind,  deren  Erhaltenbleiben 
der  spezifischen  Entwicklungshemmung  zuzuschreiben  ist.  Sie  erscheinen  in  der  Lunge 
in  Form  herdförmiger  Anhäufungen  zylindrischer  oder  kubischer,  zuweilen  zu 
Schläuchen  zusammentretender  Epithelzellen  als  Reste  des  embryonalen  Lungenge¬ 
webes;  in  der  Niere  zeigt  sich  eine  Verbreiterung  der  neogenen  Zone,  in  der  die 
Glomeruli  spärlich  ausgebildet  sind  und  das  Kanalsystem  stellenweise  im  fötalen 
Zustand  ohne  Gliederung  in  Bowmansche  Kapsel,  Tubuli  contorti  usw.  verharrt. 
Hierher  gehören  auch  die  Hassalschen  Körperchen  der  Thymus. 

Die  verschiedenen  Gewebsveränderungen  versucht  eine  Theorie  Karvonens  zu 
einem  Gesamtbilde  zu  vereinigen.  Sie  stellt  einen  entwicklungshemmenden  syphilo- 
toxischen  Einfluß,  der  zu  diffuser  Zelldurchsetzung  und  persistierender  Epithelial¬ 
formation  Veranlassung  gibt,  den  umschriebenen  spezifischen  Wucherungen  gegenüber. 
Der  hemmende  Einfluß  äußert  sich  im  Verharren  der  Gewebe  auf  fötaler  Stufe:  Die 
leichteren  Grade  perivaskulärer  Infiltration  sind  nur  normale,  noch  im  Werden  be- 


9  Hecker:  D.  m.  W.  1902.  Nr.  35/36.  2)  R.  M.  Okt.  1899. 

3)  D.  Z.  VII.  4)  D.  Arch.  kl.  M.  76. 

5)  Heller,  Spanudis,  Stroebe,  Hochsinger,  Karvonen,  Hecker ,  Störck: 
W.  kl.  W.  1901.  Nr.  Nr.  41.  Kimla:  W.  m.  W.  1906.  Nr.  51/52. 
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griffene  Gefäße,  die  diffuse  Zellinfiltration,  ist  in  Wahrheit  ein  im  embryonalen  Zustand 
verharrendes  Mesenchym,  und  entsprechend  sind  die  Epithelgebilde  zu  deuten.  Auf 
dieser  Basis  entwickeln  sich  dann  die  typischen  herdförmigen  Wucherungen.  Von 
Hecker  und  Hochsinger  wird  indessen  dieser  Deutung  der  diffusen  und  perivas¬ 
kulären  Infiltration  lebhaft  widersprochen  und  ihr  entzündlicher  Charakter  verteidigt. 
Gegenwärtig  faßt  man  sie  als  mesenchymale  Proliferation  auf. 

Neuerdings  findet  noch  eine  dritte  Art  der  syphilitischen  Gewebserkrankung  wach¬ 
sende  Berücksichtigung,  die  akut  entzündliche  Schädigung.  Auch  unabhängig  von  einer 
vorausgegangenen  Bildung  von  Granulationsgewebe  kann  das  Syphilisgift,  wie  ja  auch 
die  Tuberkulose,  Nekrose,  Fibrinausscheidung  und  Ansammlung  polynukleärer  Leuko¬ 
zyten  bis  hinauf  zur  wirklichen  Eiterung  machen  (Aschoff,  Orth  u.  a.)  1).  Damit 
bestätigt  sich  auch  hier  die  Erfahrung,  daß  die  anatomischen  Kennzeichen  der  ver¬ 
schiedenen  Infekte,  im  besonderen  auch  die  Beziehung  zwischen  Chronizität  und 
lymphozytär-proliferierender  Reaktion  keine  absolut  gültigen  sind;  unter  Umständen 
können  auch  bei  einer  ihrem  Wesen  nach  chronischen  Infektion  histologische  Bilder 
entstehen,  die  sonst  als  Kennzeichen  akuter  Entzündungen  aufgefaßt  werden. 

Was  die  einzelnen  Organe  anbetrifft,  so  findet  man  die  Leber  entweder  noch  ziemlich 
weich  und  durchsetzt  von  reichlicher  Zellinfiltration,  oder  sie  ist  bereits  mehr  oder 
weniger  verhärtet,  von  jungem,  bald  noch  zellreichem,  bald  zellarmem  Bindegewebe 
durchsetzt,  das  entweder  überall  zwischen  dieLobuliundTrabeke!  eindringt  —  diffuse 
Zirrhose  —  oder  in  einzelnen  großen  Zügen  das  Organ  durchsetzt.  Auch  die  Kapsel 
zeigt  oft  Verdickungen.  Das  miliare  Syphilom  ist  häufig;  selten  sind  große  Knoten 
und  eine  gummöse  Entzündung  an  der  Pforte,  die  sowohl  von  den  Gallengän¬ 
gen,  wie  vom  Pfortaderstamm  (Peripylephlebitis  Schüppel)  ausgehen  kann. 

Das  Pankreas  ist  ein  Vorzugsort  der  Infiltration  und  Induration.  Auch  der  Niere  2) 
sprechen  neuere  Untersucher  regelmäßige  Anteilnahme  namentlich  in  Gestalt  zelliger 
Infiltration  um  die  kleinsten  Rindengefäße  zu. 

Wichtig  und,  wie  erwähnt,  pathognomonisch  ist  die  indurative  Vergrößerung  der  Milz. 

In  der  Lunge  findet  sich,  abgesehen  von  mehr  oder  weniger  großen  Gummiknoten, 
die  „weiße  Pneumonie“:  Erfüllung  der  Alveolen  und  Bronchien  mit  fettig  degene¬ 
rierenden  Rund-  und  Epithelzellen  bei  unveränderten  Interstitien.  Häufiger  ist  die 
interstitielle  (diffus  infiltrierende)  Pneumonie,  die  sich  gewöhnlich  mit  der  in.  reiner 
Ausbildung  außerordentlich  seltenen  weißen  Entzündung  vergesellschaftet3). 

Die  Thymus  4),  die  außer  der  diffusen  Infiltration  gleichfalls  Knoten  enthalten  kann, 
bietet  zuweilen  den  seltsamen  Befund  zystöser,  mit  eiterartigen  Massen  gefüllter  Räume 
(Duboissche  Erkrankung).  Es  handelt  sich  hier  um  eine  Hemmung  der  Involution, 
indem  die  Reste  der  epithelialen  Schläuche,  die  die  erste  Anlage  der  Drüse  bilden 
(Hassa Ische  Körperchen),  nicht  verschwinden  und  durch  Einwucherung  von  Thymus¬ 
substanz  oder  Einwanderung  von  Thymuszellen,  die  später  fettig  zerfallen,  gedehnt 
und  vergrößert  werden..  Auch  wirkliche  Eiterung  kommt  vor. 

Im  Zentralnervensystem  sind  gleichfalls  relativ  häufig  charakteristische  Verän¬ 
derungen  nachgewiesen  worden5).  Auch  in  den  autonomen  Nervenganglien 
fand  man  Veränderungen  in  Form  von  Infiltration  des  Stroma  und  Gangliendege¬ 
neration  6).  Das  Herz  ist  selten  beteiligt,  doch  ist  der  Befund  von  Gummen  wie 
von  Myokarditis  7)  gesichert.  Das  bisher  strittige  Vorkommen  einer  Aortitis  syphi¬ 
litica  dürfte  jetzt  sichergestellt  sein8).  Auch  Hoden,  Nebennieren9)  und  andere  Or¬ 
gane  können  gelegentlich  Sitz  der  Krankheitsprodukte  werden.  Im  Magen10)  und 


9  Vgl.  Haerle:  J.  K.  78.  1913. 

2)  Sammelreferat  R.  Hahn:  Z.  K.  Ref.  2.  1912  (Lit.). 

3)  Nach  Heller:  D.  Arch.  kl.  M.  42,  herrscht  über  die  Auffassung  der  Lungenverände¬ 
rungen  noch  keine  Einigkeit.  Auch  die  Abtrennung  von  fötaler  Pneumonie  anderer 
Ätiologie  wird  wahrscheinlich  nötig  sein.  Vgl.  Flockemann:  Sammenref.  Z.  P. 
1899.  S.  449. 

4)  Schlesinger:  Arch.  K.  26.  Simmonds:  V.  A.  194.  Beiheft  1908.  Hart:  V . 
A.  230.  1921. 

5)  Vgl.  unter  Gehirnsyphilis. 

6)  Winogradow:  zit.  nach  Herxheimer. 

7)  Mracek,  Hecker,  Buschke  und  Fischer:  D.  m.  W.  1906.  Nr.  19.  Werlich: 
Ref.  Z.  K.  7.  S.  267. 

8)  Scharpff:  Frankf.  Zeitschr.  f.  Pathol.  1908.  Bd.  2.  Wiesner:  ibid.  Bd.  4. 
Thoenes:  Z.  K.  33.  1922. 

9)  Kokuko- Kaisaka-  Zentr.  P.  1903.  Nr.  16.  u.  17.  Guleke:  V.  A.  173. 

10)  Lit.  Oberndorfer:  V.  A.  159.  Esser:  M.  m.  W.  1908.  Nr.  22. 
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Darm1)  kommen  Infiltrate  vor,  die  gelegentlich  zu  ringförmigen  Strikturen  Veran¬ 
lassung  geben. 

In  der  Nabelschnur  2)  werden  vaskuläre  Wucherungen  und  perivaskuläre  Infiltrate 
gefunden,  die  für  die  Diagnose  verwendbar  sind. 

Klinische  Bedeutung.  Es  ist  klar,  daß  stärkere  Grade  der  besprochenen 
viszeralen  Veränderungen  mit  dem  Bestehen  des  Lebens  nicht  vereinbar 
sind.  Daher  die  Häufigkeit  der  anamnestisch  so  hoch  bewerteten 
Totgeburten,  einer  der  Hauptfaktoren  der  ,, Polymortalität“  syphilitischer 
Familien.  Andere  Male  allerdings  erscheint  das  Kind  lebend,  aber  vor¬ 
zeitig  als  eine  welke  und  sieche  Frühgeburt.  Für  diese  syphilitischen 
Frühgeburten  ist  bezeichnend  das  Zurückbleiben  von  Gewicht  und  Körper¬ 
länge  3)  hinter  gleich  lange  getragenen  Gesunden  und  eine  selbst  durch 
sorgsamste  Pflege  vergeblich  bekämpfte  ,, Lebensschwäche“,  die  sich  auch 
in  der  Widerstandslosigkeit  gegen  sekundäre  Infektionen  kund  tut.  Viele 
sterben  nach  Stunden  und  Tagen,  eine  Minderzahl  fristet  sich  über  einige 
Monate  hin.  Diese  letztere  Gruppe  eröffnet  die  Zahl  der  Lälle  fötaler  Syphilis, 
die  nicht  nur  für  den  Anatomen,  sondern  auch  für  den  Arzt  von  Wichtigkeit 
sind.  Als  noch  fötal  syphilitisch  reihen  sich  zunächst  diejenigen  an,  die 
ausgetragen,  aber  mit  floriden  Erscheinungen  der  Krankheit  geboren  werden. 
Auch  bei  ihnen  findet  sich  der  schon  erwähnte  Lehlbetrag  an  Körper¬ 
masse  bis  herauf  zu  förmlicher  Atrophie,  findet  sich  die  ,, Lebensschwäche“, 
die  schwere  innere  Störungen  vermuten  läßt.  Von  äußerlich  erkennbaren 
Merkmalen  besteht  zuweilen  schon  Andeutung  der  Rhinitis  und  —  nur 
bei  der  Minderzahl  —  ein  bullöses  Exanthem,  der  Pemphigus  syphiliticus. 
Er  erscheint  in  Gestalt  zunächst  scheibenförmiger,  über  den  ganzen  Körper 
verstreuter  Effloreszenzen,  über  denen  sehr  bald  die  Epidermis  durch  eine 
seröse,  später  eitrige  Flüssigkeit  blasenartig  abgehoben  wird.  In  diagnostisch 
gegenüber  dem  Pemphigus  neonatorum  wichtiger  Lokalisation  werden  die 
Handteller  und  Fußsohlen  mit  befallen,  und  hier  sitzen  die  ansehn¬ 
lichsten,  bis  kirschgroßen  Eruptionen.  Durch  Zusammenfließen,  Schrunden¬ 
bildung  und  Verschwärung  kann  es  zu  ausgedehnten  und  schweren  Haut¬ 
zerstörungen  kommen. 

Die  Prognose  dieser  Fälle  ist  schlecht  4),  weniger  der  Eigenart  des  Aus¬ 
schlages  selbst  wegen,  obgleich  dieser  in  seiner  Widerspenstigkeit  gegen  die 
spezifischen  Mittel  an  die  Lues  maligna  gemahnt,  sondern  durch  die  ernsten, 
inneren  Lokalisationen,  die  stets  bei  ihnen  bestehen.  Auch  sekundäre 
septische  Infektion  ist  schwer  fernzuhalten. 

Bei  anderen  Kindern  fehlt  der  Pemphigus.  Sie  kommen  äußerlich  rein 
zur  Welt.  Aber  die  genauere  Untersuchung  belehrt,  daß  Leber,  Milz,  seltener 
Hoden,  Auge  und  Nervensystem  schwer  erkrankt  sind.  Zuweilen  wird  bereits 
eine  Parrotsche  Pseudoparalyse  mit  auf  die  Welt  gebracht. 

Bei  einer  dritten  Gruppe  endlich  ist  die  fötale  Erkrankung  abgeheilt. 
Äußere  und  innere  Organe  lassen  nicht  Abnormes  erkennen,  nur  die  schwäch¬ 
liche  Entwicklung  weist  auf  das  angeborene  Leiden  hin.  Über  kurz  oder  lang 
aber  brechen  neue  Erscheinungen  hervor,  deren  Beschaffenheit  sie  un¬ 
zweifelhaft  als  extrauterine  Rezidive  einer  fötalen  Syphilis  kennzeichnet. 


x)  Vgl.  Sammelref.  Reach:  Zentr.  Gr.  3.  1900.  Nr.  2  u.  3. 

2)  Hecker:  1.  c.  Bondi:  Arch.  G.  69.  Thomsen:  Z.  B.  38.  Eckehorn:  V.  A.  242. 
1923. 

3)  Miller:  J  K.  37. 

4)  Über  die  in  dieser  Plinsicht  nötige  scharfe  Trennung  vom  pustulösen  Syphilid, 
vgl.  später. 
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c.  Der  erste  Ausbruch  der  Säuglingssyphilis. 

Wenn  die  Syphilis  den  Fötus  verschont,  so  wird  ein  scheinbar  gesundes 
Kind  geboren,  und  es  vergeht  bis  zum  ersten  Ausbruch  eine  gewisse  Frist. 
Diese  Zeit  der  Latenz  kann  sich  nur  nach  Tagen  bemessen,  sie  kann  aber 
auch  Wochen  und  Monate  dauern.  Rosen  x)  sah  unter  344  Kindern  157  mal 
den  Ausbruch  im  ersten,  111  mal  im  zweiten,  42  mal  im  dritten  Monat  und 
31  mal  noch  später  erfolgen.  Unter  80  meist  von  Geburt  an  beobachteten 
Fällen  meiner  eigenen  Beobachtung  erschien  ein  unzweifelhaftes  Hautexan¬ 
them  viermal  am  ersten  bis  dritten,  fünfmal  am  vierten  bis  siebenten  Tage, 
sechsmal  in  der  zweiten,  fünfmal  in  der  dritten,  zwölf  mal  in  der  vierten,  je 
achtmal  in  der  fünften  und  sechsten,  elfmal  in  der  siebenten,  sechsmal  in 
der  achten,  dreimal  in  der  neunten,  viermal  in  der  zehnten,  dreimal  in  der 
elften,  zweimal  in  der  zwölften  Woche  und  je  einmal  in  der  dreizehnten 
Woche  und  im  vierten  Monat. 

Die  Tatsache  einer  solchen  Inkubationszeit  ist  von  großer  Tragweite.  Einmal  in 
praktischer  Hinsicht,  weil  sie  die  Gefahr  der  weiteren  Übertragung  erhöht.  Es  be¬ 
darf  nur  des  Hinweises  auf  die  peinliche  Lage,  wenn  unvermutet  die  Krankheit  bei 
einem  Kinde  an  der  Ammenbrust  hervortritt,  oder  auf  die  Verantwortlichkeit,  die 
auf  den  Leitern  von  Findel-  und  Waisenanstalten  lastet,  wenn  ein  als  gesund  aus¬ 
gegebener  Pflegling  später  mit  syphilitischen  Erscheinungen  erkrankt  und  die  unkun¬ 
digen  Zieheltern  ansteckt.  Daneben  steht  die  wissenschaftliche  Frage,  warum  die 
Übertragung  erst  so  spät  erfolgt,  daß  ihre  Folgen  erst  nach  der  Geburt  sichtbar  werden. 
Offenbar  müssen  die  Vorgänge,  die  die  Ausstoßung  der  Frucht  vorbereiten  und  be¬ 
gleiten,  für  den  Übertritt  des  Virus  Verhältnisse  schaffen,  die  günstiger  sind  als  die 
in  früheren  Abschnitten  der  Schwangerschaft.  Für  die  erst  nach  Wochen  offenkundig 
werdenden  Fälle  macht  Rietschel* 2)  die  Annahme,  daß  die  Loslösung  der  Plazenta 
die  Schranken  öffnete,  die  vordem  den  im  mütterlichen  Anteil  sitzenden  Spirochäten 
den  Einbruch  in  die  kindliche  Zirkulation  verwehrten,  ähnlich  wie  das  für  die  konge¬ 
nitale  Tuberkulose  wahrscheinlich  ist  (vgl.  S.  431).  Danach  würde  für  die  Säuglings¬ 
syphilis  die  paterne  Übertragung  nicht  in  Frage  kommen.  Die  Verteilung  der  Erup¬ 
tionstermine  über  eine  Reihe  von  Wochen,  die  gegen  die  Rietschelsche  Auffassung 
verwertet  werden  könnte3),  läßt  sich  auch  in  ihrem  Lichte  durch  eine  von  der 
Mutter  übertragene,  noch  einige  Zeit  wirksame  Immunität  und  durch  die  verschiedene 
Menge  oder  Virulenz  der  Erreger  erklären.  Die  ganz  späten  Fälle  müssen  wohl  als 
Rezidive  eines  fötal  abgeheilten  Krankseins  aufgefaßt  werden. 

Eine  starke  Stütze  erhält  die  Rietschelsche  Ansicht  durch  die  neuerdings  sich 
mehrenden  Beobachtungen  über  syphilitische  spirochätenhaltige  Nabel- 
ulcera  (S.  157)  und  über  Spirochätenbefunde  im  Sekrete  des  „nässenden“ 
Nabels  als  erste,  den  übrigen  Symptomen  einige  Zeit  vorausgehende  Erscheinungen 
der  Krankheit4).  Vielleicht  erfolgt  die  Ansiedlung  hier  durch  Verschleppung  der  Er¬ 
reger  in  den  Lymphbahnen  der  Nabelschnur;  die  Infektion  auf  dem  Blutwege  kann 
unabhängig  hiervon  gleichzeitig  oder  später  vonstatten  gehen. 


1.  Haut-  und  Schleimhautsymptome. 

Gemäß  ihrer  Entstehung  durch  unmittelbare  Blutinfektion  fehlt  der  kon¬ 
genitalen  Syphilis  der  Primäraffekt,  und  sie  beginnt  mit  Erscheinungen,, 
die  denen  der  Sekundärperiode  der  erworbenen  Krankheit  entsprechen. 
Aber  nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle  sind  deutliche  und  charakteristische 
Syphilide  die  wirklich  ersten  Äußerungen ;  zumeist  schon  sind  vor  ihnen,  oft 
schon  lange  vor  ihnen  eigenartige,  zwar  unscheinbare,  aber  dem  erfahrenen 


4)  Zit.  nach  Joseph:  Lehrb.  Ähnliche  Zahlen  bei  Rietschel,  v.  Pfaundler, 
Lange,  Oppenheimer  (siehe  Nassau:  1.  c.). 

2)  1.  c.  und  M.  Kl.  1909.  Nr.  18.  Z.  K.  31.  1922. 

3)  Pfitzer:  Z.  K.  18.  1918. 

4)  Guggenheim:  Z.  K.  33.  1922.  L.  F.  Meyer:  M.  K.  24.  1923. 
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Auge  wohl  kenntliche  Veränderungen 
an  Haut  und  Schleimhäuten  aufgetreten, 
die  der  erworbenen  Krankheit  fehlen 
und  für  die  Frühdiagnose  von  grö!3ter 
Wichtigkeit  sind. 

Coryza1).  In  erster  Reihe  steht  ein 
schnüffelndes,  zu  Anfang  trockenes, 
später  von  Schleimrasseln  begleitetes 
Geräusch  bei  der  Nasenatmung,  das 
besonders  bei  Zuhalten  des  Mundes 
weithin  hörbar  wird.  Seine  Grundlage 
ist  die  Coryza  syphilitica,  die,  mit 
trockener  Schwellung  einsetzend,  später 
ein  zähes  borkiges  Sekret  liefert.  An 
dieses  erste  Stadium  schließt  sich  in 
der  Regel  ein  zweites  an,  gekenn¬ 
zeichnet  durch  reichlich  eitrigen  oder 
eitrig-blutigen  Ausfluß,  während  die 
äußeren  Bedeckungen  und  die  angren¬ 
zende  Wangenhaut  gedunsen  erschei¬ 
nen  und  am  Naseneingang  Infiltration, 

Risse  und  Geschwüre  entstehen.  Die 
Stimme  klingt  nasal,  der  Kopf  wird  gewöhnlich  zur  Erleichterung  der 
Luftzufuhr  nach  hinten  gebeugt 

Wenn  jetzt  nicht  die  Behandlung  Halt  gebietet,  droht  der  Übergang 
in  das  dritte  Stadium  der  Erosion  und  Ulzeration  der  Schleimhaut. 
Einhergehend  mit  blutig-eitrigem  Ausfluß  und  schmierigem  Sekretbelag, 
ergreift  sie  die  vorderen  Feile  des  Septums  und  die  Muscheln,  zuweilen  das 
ganze  Naseninnere  und  kann  in  die  Nebenhöhlen  und  den  Rachen  über¬ 
greifen.  Manchmal  kommt  es  im  Anschluß  daran  zur  Verschwärung  der 
Knorpel,  zur  Perforation  des  Septums,  zur  Periostitis  des  Nasenbeins  mit 
fluktuierender  Schwellung  über  dem  Nasenrücken  (Abb.  116),  zur  Perfo¬ 
ration  des  harten  Gaumens.  An  dem  Übergang  in  das  geschwürige  Stadium 
sind  höchstwahrscheinlich  Sekundärinfektionen  - — -  Grippe,  Diphtherie, 
Streptokokken  —  beteiligt. 

Die  Leiden  der  Kinder  mit  schwerer  syphilitischer  Rhinitis  sind  groß.  Die 
Nasenatmung  ist  stark  behindert,  und  dadurch  leiden  Nahrungsaufnahme 
und  Gewicht.  Nasale  Polypnoe,  Anfälle  von  Zyanose,  Aspiration  der  Zunge 
mit  Erstickungsgefahr  im  Schlafe  sind  nichts  Ungewöhnliches.  Groß  ist 
auch  die  Gefährdung  des  Lebens  durch  die  erwähnten  Sekundärinfektionen  2). 
Und  schließlich  ist  der  bleibenden  Folgezustände  zu  gedenken.  Die  eigent¬ 
lichen  Knorpel-  und  Knochenerkrankungen  zwar  können  bei  energischer 
Behandlung  vollkommen  abheilen;  um  so  häufiger  und  entstellender  sind 
die  Folgen  der  narbigen  Schrumpfung  der  zerstörten  Weichteile.  Oft  findet 
sich  Verengung  der  Nasenlöcher,  aber  auch  im  Inneren  der  Nase  sind  schwere 
Verwachsungen  beobachtet  worden3).  Von  Form  Veränderungen  ist  am 
häufigsten  die  Sattelnase  und  ihr  höchster  Grad,  die  Stumpfnase, 


1)  Hochsinger:  1.  c.  1904.  Gaston:  Rev.  d’hyg.  et  de  med.  inf.  p.  2.  1904. 

2)  Vgl.  E.  Koch:  M.  K.  13.  1914.  Nr.  6. 

3)  Göppert:  Nasen-  usw.  Erkr.  d.  Kindes.  Enzyklop.  d.  klin.  Med.  Berlin:  Springer 
1914. 


Abb.  116.  Periostitis  luica  der  Nasen¬ 
wurzel. 
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seltener  die  Bocknase,  bei  der  auch  die  Nasenspitze  kaum  erhaben  ist, 
und  die  Opernguckernase,  die  an  der  Knorpelknochengrenze  von  einer 
queren  Furche  durchzogen  wird.  Sattelnasen  sieht  man  übrigens  auch  ange¬ 
boren,  wahrscheinlich  als  Erzeugnis  einer  fötalen  Wachstumshemmung  in¬ 
folge  spezifischer  Erkrankung  der  Epiphyse.  Häufig  sind  auch  Spätfolgen 
an  den  tränenabführenden  Wegen  in  Gestalt  von  Stenosen,  Dakryo¬ 
zystitis,  Tränenträufeln,  Dakryoblennorrhoe  und  Tränenfisteln1). 

Diffuse  Infiltrationen  2).  Dem  Schnupfen  gleichwertig  durch  Häufigkeit, 
frühzeitiges  Auftreten  und  spezifische  Bedeutung  sind  gewisse  Hautver¬ 
änderungen.  Sie  finden  sich  namentlich  auch  im  Gesicht.  Um  den  Saum  des 
Tippen  rotes  erscheint  eine  rötlichgelbe  mehrere  Millimeter  breite,  etwas 
derbere  glänzende  Zone,  in  die  seichtere  oder  tiefere  in  das  Rot  über¬ 
greifende  Rhagaden  einschneiden  (Abb.  117).  Gleichzeitig  überzieht  ein 
bräunlich  gelber  oder  fahlgelber,  am  Kinne  rötlicherer  Ton  — 
wie  ,, heller  Milchkaffee  oder  wie  die  Farbe  der  Finger  des  Zigaretten¬ 
rauchers“  —  das  Antlitz.  Ähnliches  kann  am  After,  den  Genitalien,  den 
Beugeseiten  der  Schenkel,  zuweilen  auch  an  noch  anderen  Teilen  Platz 
greifen,  ja  den  ganzen  Körper  betreffen.  Besonders  regelmäßig  —  auch  da, 
wo  andere  Bezirke  frei  bleiben  —  sind  die  Handteller  und  namentlich 
die  Fußsohlen  betroffen,  entweder  in  Form  einer  bräunlichgelben  glän¬ 
zenden  faltenlosen  Verdickung  oder  einer  ebenfalls  glänzenden  feingefäl- 
teten  Rötung  (Abb.  118). 

Diese  Erscheinungen  stellen  die  leichteste  Form  der  „diffusenlnfiltra- 

tionen“  dar,  die  für  die  Dia¬ 
gnose  von  größtem  Werte  sind 
und  auch  deswegen  einer  be¬ 
sonderen  Hervorhebung  be¬ 
dürfen,  weil  sie  der  erworbenen 
Syphilis  fremd  und  deswegen 
weniger  gekannt  und  gewürdigt 
sind.  Stärkere,  weniger  häufige 
Grade  dieses  Zustandes  gehen 
mit  bald  kleienförmiger,  bald 
großblättriger  Schuppung 
einher.  Betrifft  das  die  Hand¬ 
teller  und  Fußsohlen,  so  spricht 
man  wohl  auch  von  einer 
Psoriasis  palmaris  und  plantaris 
(Abb.  119).  Manchmal  erhebt 
sich  inmitten  dieser  Schup¬ 
pung  die  Epidermis  in  kleinen 
Blasen,  die  bald  platzen  und 
rote,  schuppende  Flecken  hin¬ 
terlassen.  Damit  ist  die  Brücke 
geschlagen  zu  den  nässenden 
und  seborrhoischen,  bor¬ 
kenbildenden  Formen,  die 
den  borkigen  und  seborrhoi¬ 
schen  Ekzemen  überaus  ähn¬ 
lich  sind  und  wohl  auch  als 


Abb.  117.  Typus  eines  syphilitischen  Säuglings 
der  ersten  Eruptionsperiode.  Sattelnase,  Kory za, 
Alopezie,  Infiltration  und  Rhagaden  der  Lippen, 
makulöses  Exanthem. 


x)  Vgl.  Igersheimer:  Klin.  Monatsbl.  f.  Augenheilk.  52.  1911. 
2)  Vgl.  besonders  Hochsinger:  1.  c. 


Die  Säuglingssyphilis.  Haut-  und  Schleimhautsymptome 


395 


„Rhypia“  angesprochen  werden.  Schuppung  und  Verborkung  bevorzugen, 
ein  weiterer  Berührungspunkt  mit  dem  Ekzem,  das  Gesicht,  die  Augen¬ 
brauen  und  den  behaarten  Kopf. 

Die  stärkeren  Grade  der  diffusen  Infiltration  sind  keineswegs  das  Zeichen  einer 
besonders  schweren  Infektion;  sie  beruhen  vielmehr  auf  der  konstitutionellen  Neigung 
des  betreffenden  Kindes,  auf  entsprechende  Reize  mit  stärkerer  Entzündung  ^und 


Abb.  118.  Flächenförmiges  Syphilid  und  Abb.  119.  Psoriasis  plantaris, 

diffuse  Infiltration  der  Fußsohle. 

Aus  Finkeistein,  Galewsky,  Halber  Städter:  Atlas  d.  Hautkrankh.  im  Kindesalter.  2.  Aufl. 


Exsudation  zu  antworten  und  dadurch  seine  „exsudative“  Veranlagung1  zu  bezeugen. 
Beweis  dafür  ist  die  Erfahrung,  daß  es  unschwer  gelingt,  durch  geeignete  diätetische 
Verordnungen  die  nässenden  und  stark  schuppenden  Formen  in  die  einfach  infiltrieren¬ 
den  überzuführen. 

In  Zusammenhang  mit  der  durch  die  diffuse  Infiltration  gesetzten  Er¬ 
nährungsstörung  der  Haut  steht  die  bei  kongenital  Syphilitischen  so  ver¬ 
breitete  Haarlosigkeit1)  des  Schädels.  Reichlicher  Haarwuchs  scheint 
mir  nur  bei  Kindern  ohne  diffuse  Infiltration  vorzukommen.  Die  Alopezie 
kann  sowohl  allgemein  wie  umschrieben  sein.  Sehr  typisch  ist  auch  der 
Ausfall  der  Haare  der  Augenbrauen  und  der  Wimpern  (Abb. 


1)  Vgl.  besonders  Feiner:  Arch.  D.  S.  78.  1906. 
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117).  Ähnlichen  Ursprunges  sind  die  oftmals  bemerkbaren  Onychien  1).  Die 
diffuse  Infiltration  des  Nagelbettes  tritt  dabei  vielfach  in  Gestalt  ausge¬ 
sprochener  Paronychien  mit  Rötung,  Schwellung  und  Schrundenbildung 
hervor. 

Disseminierte  Exantheme.  Die  geschilderten  Erscheinungen  sind  zwar  sehr 
häufige,  aber  keineswegs  durchaus  regelmäßige  Symptome.  Sie  können  völlig 
fehlen,  und  auch  die  Coryza  wird  bei  einer  Minderzahl  von  Kindern  vermißt. 
So  gibt  es  denn  Fälle,  wo  die  kongenitale  Krankheit  ohne  solche  Früh¬ 
zeichen  gleich  der  erworbenen  mit  einem  disseminierten  Exanthem  zum 
Ausbruch  kommt.  Die  Abwesenheit  aller  Prodrome  habe  ich  mehrfach  gerade 
in  Fällen  bestätigen  können,  wo  Gründe  auf  der  Seite  der  Eltern  eine  be¬ 
sonders  sorgfältige  Beobachtung  des  Neugeborenen  veranlaßt  hatten. 

Die  disseminierten  Exantheme  entwickeln  sich  somit  entweder  auf  und 
zwischen  den  diffus  erkrankten  Bezirken  oder  primär  auf  unveränderter 
Haut.  Ihre  Anordnung  weicht  insofern  von  der  bei  Erwachsenen  gewöhn¬ 
lichen  ab,  als  Gesicht  und  Glieder  stärker  befallen  zu  sein  pflegen  als  der 
Stamm.  Im  übrigen  besteht  eine  weitgehende  Übereinstimmung. 

Großpapulöse  und  papulosquamöse  Formen  sind  die  gewöhnlichen.  Ver¬ 
hältnismäßig  selten  ist  das  kleinpapulöse  Syphilid  (Lichen  syphiliticus).  In 
vereinzelten  Fällen  steigert  sich  die  Exsudation  der  großpapulösen  Form 
namentlich  an  Unterarmen  und  Händen  sowie  an  Unterschenkeln  und 
Füßen  bis  zur  Bildung  flacher  Blasen,  und  es  entsteht  das  bullöse  Syphilid, 
das  nach  dem  Platzen  der  zarten  Decke  zum  ulzerösen  werden  kann.  Eben¬ 
falls  recht  selten  ist  ein  Exanthem,  das  man  vielleicht  als  nummulär-erythe- 
matöses  bezeichnen  darf,  gebildet  durch  runde  pfenniggroße,  gelegentlich 
aber  auch  bis  zweimarkstückgroße  hochrote  glänzende  leicht  infiltrierte 
Flecken.  In  einem  Falle  sah  ich  eine  kokardenartige,  dem  Erythema  exsu¬ 
dativum  ähnliche  Ausbildung. 

In  den  ersten  Wochen,  kaum  jemals  nach  der  dritten,  kommt  zuweilen 
auch  ein  pustulöses  Syphilid  zum  Ausbruch.  Die  größten  Pusteln  sitzen  dabei 
an  Handtellern  und  Fußsohlen,  genau  so  wie  beim  angeborenen  Pemphigus, 
der  überhaupt  nur  graduell  verschieden  sein  dürfte.  Doch  trifft  dessen 
schlechte  Prognose  für  die  pustulöse  Form  nicht  zu.  Meine  Fälle  sind  sämt¬ 
lich  geheilt.  Vielleicht  erklärt  sich  die  abweichende  Ansicht  der  einzelnen 
Beobachter  über  die  Prognose  des  Pemphigus  aus  der  mehr  oder  weniger 
scharfen  Absonderung  des  in  den  ersten  Lebenstagen  beginnenden  pustu- 
lösen  Syphilids.  Nach  meiner  Erfahrung  sind  nur  diejenigen  Fälle  bedenk¬ 
lich,  bei  denen  nicht  nur  an  den  Handtellern  und  Fußsohlen  und  ihrer 
Nachbarschaft,  sondern  am  ganzen  Körper  wirkliche  Blasen  aufschießen, 
während  papulopustulöse  Eff  Kreszenzen  das  Zeichen  der  günstigen  Form 
sind. 

Die  Frage,  ob  bei  der  kongenitalen.  Syphilis  eine  typische  Roseola  vorkommt,  ist 
wegen  der  Unsicherheit  der  Abtrennung  dieses  Frühausschlages  vom  makulösen 
Syphilid  schwer  zu  beantworten.  Versteht  man  mit  Zapp  er  t  unter  Roseola  nur  die 
flüchtigen  kleinfleckigen  Exantheme,  so  muß  man  sie  mit  Hochsinger  2)  verneinen. 
Die  einzigen  zwei  Fälle  dieser  Art  bei  Säuglingen,  die  mir  untergekommen  sind,  er¬ 
wiesen  sich  bei  näherer  Nachforschung  als  erworben. 

Schleimhautveränderungen.  Bemerkenswert  er  weise  spielt  eine  Beteiligung 
anderer  Schleimhäute  als  die  der  Nase  in  der  ersten  Eruptionsperiode  der 
angeborenen  Syphilis  keine  nennenswerte  Rolle.  Leichte  Erytheme  aller- 


Ü  A.  Heller:  Arch.  D.  S.  65  und  Die  Krankh.  d.  Nägel.  Berlin  1900. 

2)  Arch.  D.  S.  65. 
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dings  sind  oft  zu  finden,  Schleimhautplaques  und  Kondylome  dagegen  nur 
gelegentlich.  Wenig  bedeutungsvoll  bei  Sitz  an  Zunge,  Lippen,  Rachen, 
Genitalien,  After,  führen  sie  zu  stärkeren  Störungen,  wenn  sie  den 
Kehlkopf  betreffen.  In  der  Regel  kommt  es  dann  nur  zu  Heiserkeit,  die 
sich  manchmal  zur  völligen  Aphonie  (S.  615  steigert.  Indessen  sind  auch  in 
dieser  Altersstufe  bereits  die  schweren  Stenosen  beobachtet  worden,  die  in 
der  Rezidivperiode  etwas  häufiger  auftreten  (S.  412). 

Die  anatomische  Unterlage  der  leichteren  Kehlkopfsymptome  ist  der  spezifische 
Katarrh,  danach  die  Papel  und  die  daraus  hervorgehende  oberflächliche  Verschwärung. 
Bei  den  schweren  Fällen  sind  tiefere  Ulzerationen,  gummöse  Infiltrate  und  Perichon- 
dritis  im  Spiele.  In  einem  meiner  Fälle  mit  seit  Geburt  bestehender  Aphonie  fehlten 
spezifische  Veränderungen;  dagegen  waren  die  Stimmbänder  mit  massenhaften  fran¬ 
sigen  Papillomen  besetzt. 


2.  Die  Syphilis  der  inneren  Organe  und  der  Knochen. 

Bei  vielen  syphilitischen  Säuglingen  beobachtet  man  eine  Beteiligung  der¬ 
jenigen  Organe,  deren  Erkrankung  beim  Fötus  die  Regel  bildet.  Eine  Anzahl 
dieser  viszeralen  Prozesse  besteht,  wie  schon  erwähnt,  bereits  bei  der 
Geburt  in  vorgeschrittenen  Stadien ;  sie  stellen  fötal  begonnene  Veränderun¬ 
gen  dar,  die  ausnahmsweise  nicht  zum  frühen  Fruchttod  führten,  und  sind 
somit  Zeugen  für  das  ,, Hineinragen  der  fötalen  Syphilis  ins  extrauterine 
Dasein“  (Heubner).  Seltener  ist  die  im  Mutterleib  beginnende  Erkrankung 
im  Augenblicke  der  Geburt  noch  nicht  nachweisbar  entwickelt,  sondern 
macht  sich  erst  in  späteren  Wochen  bemerkbar.  Bei  einer  Reihe  von 
Kindern  werden  die  Eingeweide  erst  während  der  Säuglingszeit  befallen. 
Gänzlich  verschont  bleiben  sie  wohl  niemals,  auch  dann  nicht,  wenn  ihre 
Beteiligung  sich  dem  klinischen  Nachweis  entzieht.  In  vielen  auch  an¬ 
scheinend  leichten  Fällen  ist  bei  sorgsamer  Lhitersuchung  neben  der  äußeren 
Eruption  eine  Milz-  und  Leberschwellung  zu  verzeichnen;  in  schwe¬ 
reren  ist  diese  so  ausgesprochen,  daß  sie  ein  hervorstechendes  Glied  in  der 
Kette  der  Symptome  darstellt. 

Knabe  S.,  7  Wochen  alt,  3200  Gramm  Gewicht,  mit  BronchiPs  und  Koryza  auf¬ 
genommen.  Wenige  Tage  später  entwickelt  sich  eine  schwere  Syphilis.  Es  kommt 
zu  typischer  Koryza,  borkiger  diffuser  Infiltration  der  Vorzugsstellen,  insbesondere 
an  Kopf  und  Gesicht,  Rhagaden,  Psoriasis  palmaris  und  plantaris.  Ungemein  reich¬ 
liches  großpapulöses  und  squamöses,  vielfach  nässendes  und  borkiges  Syphilid, 
Onychie.  Die  bei  der  Aufnahme  den  Rippenrand  nur  zwei  Finger  breit  überragende 
Leber  rückt  mit  dem  unteren  Rand  in  Nabelhöhe,  wird  derb,  an  der  Milz 
wird  Schneeballknirschen  fühlbar.  Das  Kind  erliegt  einer  Kapillärbronchitis  am  10. 
Tage  nach  Erscheinen  des  Syphilides. 

Sektion.  Große,  ziemlich  derbe  ikterische  Feuersteinleber  mit  massenhaften  milia¬ 
ren  Syphilomem  Derbe  große  Milz  mit  frischen  perisplenitischen  Auflagerungen. 
Andeutung  einer  osteochondritischen  Zone.  Bronchitis  capillaris.  Mikroskopisch  zeigt 
sich  eine  schwere,  kleinzellige,  überall  mit  umschriebenen  Anhäufungen  durchsetzte 
Infiltration  der  Leber  ohne  Bindegewebsvermehrung;  in  der  Niere  spärliche  zellreiche 
Knötchen  und  ganz  geringe  interstitielle  Wucherungen. 

Knochen  1).  Nicht  minder  häufig  als  die  Beteiligung  der  äußeren  Bedeckun¬ 
gen  ist  die  des  Knochensystems  in  Form  der  Wegn ersehen  Osteochon¬ 
dritis  und  der  ossifizierenden,  seltener  gummösen  Periostitis, 


1)  Parrot,  Wegner,  Hochsinger,  Taylor,  Heubner:  Neuere  Arbeiten: 
Alexander:  osteale  Veränderungen  b.  d.  kongen.  Syph.  Leipzig,  A.  J.  Barth  1915. 
L.  Pick:  Handb.  d.  spez.  pathol.  Anat.  etc.  (Henke-Lubarsch),  Bd.  9.  1929. 
Pehu  u.  Mitarbeiter:  R.  fr.  4 — 6  1928 — 1930.  Z.  Iv.  50.  1931.  Mc.  Lean:  Am.  j.  d. 
ch.  4L  1931. 
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neben  der  bei  schwererer  Er¬ 
krankung  oft  auch  Osteo¬ 
myelitis  gummosa  (oder 
fibrosa  Pick)  besteht  (Abb. 
120).  Es  gibt  keinen  Knochen, 
der  nicht  befallen  werden 
könnte.  Auch  diejenigen,  die 
scheinbar  selten  erkranken, 
wie  Becken,  Wirbelsäule, 
Schulterblatt  u.  a.,  zeigen 
sich  bei  eingehender  autop- 
tischer  Emtersuchung  ziemlich 
häufig  in  Mitleidenschaft  ge¬ 
zogen.  Von  klinischer  Bedeu¬ 
tung  sind  indessen  hauptsäch¬ 
lich  nur  drei  Orte :  die  langen 
Röhrenknochen  der  Extremi¬ 
täten,  die  Finger,  die  Zehen 
und  der  Schädel.  Der  früheste 
Termin  für  das  Auftreten  der 
Erkrankung  ist  der  5.  Fetal- 
Abb.  120.  Osteomyelitis  gummosa  beider  Radii  monat  (Wimberger),  die 
mit  Epiphysenlösung.  stärkste  Entwicklung,  ab¬ 

hängig  von  der  Wachstum¬ 
sintensität  des  Knochensystems,  fällt  in  die  ersten  3  Monate  (Mc.  Lean): 
von  da  ab  nimmt  ihre  Bedeutung  ab  und  ist  nach  dem  6.  Monat  nicht 
mehr  groß. 

Die  Osteochondroperiosfitis  der  langen  Röhrenknochen  der  Extremitäten 

entwickelt  sich  so  regelmäßig,  daß  ihre  diagnostische  Bedeutung  auch  für 
den  Säugling  die  gleiche  bleibt  wie  für  den  Fötus.  In  ihren  leichteren  Stadien 
ist  sie  allerdings  nur  durch  das  Röntgenbild  (S.  400)  erkennbar,  während 
sonst  vielleicht  nur  eine  Schwellung  der  regionären  Drüsen  x)  ihr  Bestehen 
vermuten  läßt.  Erst  wenn  der  Prozeß  auf  das  Periost  übergreift  oder  jux- 
taepiphysäre  Ver  Schiebungen  eine  Gestaltsveränderung  bewirken,  wird  er 
äußerlich  sichtund  fühlbar  in  Gestalt  spindelförmiger  Auftreibungen 
der  Epiphysengegenden,  die  sich  oft  noch  mit  einer  entzündlichen  Infil¬ 
tration  der  Weichteile  vergesellschaften.  Solche  Auftreibungen  finden  sich 
bald  einzeln,  bald  mehrfach,  bald  einseitig,  bald  doppelseitig,  na  den  Beinen 
seltener  als  an  den  Armen.  Berührung  und  passive  Bewegung  sind  häufig 
schmerzhaft.  Die  merkwürdigste  Begleiterscheinung  sind  eigentümliche 
Störungen  der  Bewegungsfunktionen,  die  gewöhnlich  als  „Pseudo¬ 
paralyse“  (Parrot)  bezeichnet  werden  (Abb.  121):  Ein  Arm  oder  beide 
hegen  in  schlaffer  Lähmung  gestreckt  und  einwärts  rotiert  mit  pro- 
nierter  Hand  neben  dem  Rumpf.  Die  Stellung  gleicht  derjenigen  der 
totalen  Plexuslähmung.  Auch  die  Hand  pendelt  beim  Aufheben  in  der 
Stellung  der  Radialislähmung  schlotterig  herab.  Bewegungen  werden  nur  in 
den  Fingern  ausgeführt,  wenn  auch  zuweilen  in  anderen  Gebieten,  besonders 
den  Adduktoren,  geringe  Muskelaktion  bemerkt  wird. 

Nicht  immer  ist  die  Lähmung  eine  so  vollkommene.  Manchmal  kann  man 
nur  von  einer  Sch  werbe  weglichkeit  sprechen.  Ich  habe  auch  solche  Fälle  ge- 


0  Goetzky:  Z.  K.  7.  1913. 
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sehen,  wo  das  Bild  nicht  einer  Paralyse  des  Plexus,  sondern  der  eines  periphe¬ 
rischen  Nerven  glich;  so  einmal  der  typischen  Radialislähmung,  ein 
andermal  fand  sich  linksseitige  Klauenstellung  und  Fehlen  jedweder 
vom  U Inaris  abzu leitenden  Bewegung.  Bei  anderen  Kindern  findet 
sich  nicht  Lähmung,  sondern  Beugekontraktur.  Diese  ist  auch  das 
Gewöhnliche  an  den  Beinen. 


Die  Pathogenese  der  Bewegungsstörung * 2 3  4 5)  ist  noch  nicht  genügend  gesichert.  Ein 
Teil  der  Erklärungsversuche  —  an  der  Spitze  der  erste,  von  Par  rot  gegebene  —  macht 
sie  von  dem  Knochenleiden  abhängig.  Dieses  führe  zur  Epiphysenlösung, 
und  die  Folge  derselben  und  des  Bewegungsschmerzes  sei  reflektorische  Ruhig¬ 
stellung.  Aber  die  Lösung  ist  nach  Sektionsergebnissen  in  vielen  Fällen  gar  nicht 
vorhanden.  Oberwarth2)  tritt  für  die  Bedeutung  einer  auch  geringfügige  Epiphysen¬ 
veränderungen  begleitenden  schmerzhaften  Periostitis  ein;  Elochsinger  3)  kommt 
wohl  durch  einen  ähnlichen  Gedankengang  zur  Annahme  einer  spezifischen  Er¬ 
krankung  der  Muskelin. sertionen  a m  Knochen. 

Diese  Erklärungen  würden  genügen  für  eine  Anzahl  von  Fällen,  aber  nur  schwer 
decken  sie  die  gar  nicht  seltenen  Vorkommnisse,  wo  Schmerz  überhaupt  —  auch  bei 
passiver  Bewegung  und  Druck  —  vollkommen  fehlt.  Es  besteht  ferner  keineswegs 
ein  durchgehender  Parallelismus  zwischen  Knochenprozeß  und  Funktionsstörung. 
Bei  beiderseits  ganz  gleicher  Auftreibung  sah  ich  gleich  Henoch  nur  einseitige  Be¬ 


wegungsstörung.  Auch  die  schnelle  Rückkehr  der  Funktion  unter  der  Behandlung 


noch  vor  Beeinflussung  des  Knochens  spricht  in  ähnlichem  Sinne.  Für  solche  Fälle 
liegt  der  Gedanke  an  eine  Erkrankung  des  Nervensystems4)  selbst,  und  zwar, 
da  eine  peripherische  Neuritis  durch  den  Mangel  sensibler  Reizerscheinungen  und 
trophischer  Störungen  auszuschließen  ist,  an  meningeale  und  zentrale  Prozesse  nahe. 
Indessen  sind  für  diese  Annahme  bisher  nur 
zwei  Belege  bekannts. 

Man  hat  auch  an  eine  mit  Schmerzen  ein¬ 
hergehende  akute  Knochenatrophie  ge¬ 
dacht  (Neurath),  deren  Auftreten  bei  Ver¬ 
letzungen  und  Entzündungen  der  Extremi¬ 
täten  überhaupt  nach  neueren  Forschungen 
sehr  häufig  ist  (Sudeck). 

Klinisch  folgen  diese  Lähmungen 
durchaus  dem  Typus  der  Entbindungs¬ 
lähmung.  Am  häufigsten  ist  die  totale 
und  untere  Plexuslähmung,  selten  die 
isolierte  obere;  auch  die  okulopupillären 
Züge  der  Klumpkeschen  Lähmung 
(Miosis,  Enge  der  Lidspalte)  können 
vorhanden  sein. 

Die  Kenntnis  dieser  Lähmungen  ist 
von  großer  Wichtigkeit,  da  diagno¬ 
stische  Irrtümer  zu  therapeutischen 
Unterlassungssünden  führen  können. 

Verwechslungen  mit  anderen  Dingen 
kommen  um  so  leichter  vor,  als  der 
Zustand  angeblich  auch  angeboren  auf- 
treten  kann 6)  und  an  Entbindungs¬ 
lähmung  denken  läßt,  oder  oft  ganz  Abb.  12E  Parrotsche  Pseudoparalyse. 


Ü  Eit.  b.  Zappert:  j.  K.  46  u.  1.  c.  Hochsinger:  1.  c.  1904. 

2)  J.  K.  49. 

3)  Myotonie  der  Säugl.  W.  m.  W.  1900.  Nr.  7 ff . 

4)  Peters:  L  K.  53.  Zappert:  1.  c.  Köster:  D.  Arch.  kl.  M.  58.  Sladczyk:  Arch. 
K.  84.  1928. 

5)  Zappert:  1.  c.  (von  Hochsinger  angezweifelt) ;  Greppi:  cit.  nach  Nassau:  1.  c. 

6)  Vicarelli:  Arch.  K.  18.  S.  665. 
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akut  apoplektiform  einsetzt  und  gelegentlich  gleich  den  viszeralen  Erkran¬ 
kungen  ohne  Begleitung  anderer  spezifischer  Merkmale  der  Syphilis  besteht. 

An  dieser  Stelle  seien  auch  die  zur  Syphilis  in  Beziehung  gesetzten  Kontrakturen  x) 
erwähnt,  die  isoliert  oder  als  Begleiter  der  Lähmungen  in  der  Nackenmuskulatur,  im 
Ileopsoas,  in  den  Flexoren  der  Arme  u.  a.  m.  Vorkommen  und  bei  spezifischer  Behand¬ 
lung  verschwinden.  Ihre  Kenntnis  ist  noch  wenig  gefördert,  und  es  ist  jetzt  kaum  schon 
zu  entscheiden,  wie  weit  spezifische  Erkrankungen  des  Nervensystems,  vielleicht  auch 
der  Muskeln  oder  jene  nicht  spezifischen  Dauerkontrakturen  der  Mvotonia  congenita 
Hochsingers  (S.  558),  die  bei  schwer  kranken  Säuglingen  so  verbreitet  sind, 
ursächliche  Berücksichtigung  verdienen. 

Das  Röntgenbild 1  2)  (Abb.  122),  das  des  Vorzugssitzes  der  Osteochondritis  wegen  in 


Abb.  122.  Syphilitische  Osteochondritis  am  Femur  eines  Neugeborenen.  Durchschnitt 
und  Röntgenogramm,  o  =  osteochondritische  Zone  mit  zackiger  Grenze  zur  Epiphyse, 
starkem  Schatten  der  kalkhaltigen  Zone  und  streifigen  Aufhellungen  durch  einge¬ 
drungenes  Granulationsgewebe. 


erster  Linie  vom  Kniegelenk  und  unterem  Ende  des  Unterschenkels,  danach  vom  Ell¬ 
bogen  und  unterem  Ende  des  Unterarmes  genommen  wird,  zeigt  im  ersten  Stadium 
als  Ausdruck  der  verbreiterten  Verkalkungszone  einen  breiten,  kräftigen  Schat¬ 
ten,  der  gegen  die  Epiphyse  zackige  Fortsätze  ausschickt,  gegen  die  Diaphyse  hin 
dagegen  geradlinig  oder  leicht  gewellt  aufhört.  Im  zweiten  Stadium  bewirkt  das 
unregelmäßig  vordringende  Granulationsgewebe  das  Erscheinen  hellerer  Bezirke  im 
Bereiche  des  vordem  gleichmäßigen  Schattens,  so  daß  eine  wolkige  Schichtung 
entsteht.  Der  Übergang  in  das  dritte  Stadium  der  gesteigerten  Knochenresorption 
und  der  j uxtaepiphysären  Zusammenhangstrennungen  gibt  sich  durch  größere,  un¬ 
regelmäßige  Aufhellungen  und  Knickungen  zu  erkennen.  Periostale  Ver¬ 
dickungen  oft  beträchtlichen  Ausmaßes  begleiten  die  Epiphysenerkrankung  oder  sind 
selbständig  im  ganzen  Bereiche  der  Diaphyse  sichtbar. 

Die  Phalangitis  ist  ein  wesentlich  seltenerer  Befund.  Sie  betrifft  vornehm- 


1)  Fälle  bei  Flenoch:  Lehrb.  Reuter:  D.  m.  W.  1895.  Nr.  82.  vgl.  auch  Fisch!: 
Z.  H.  11.  Hochsinger:  1.  c.  1904. 

2)  Wimberger:  E.  i.  M.  K.  28.  1925.  Pick:  1.  c.  Pehu:  R.  fr.  8.  1982. 
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lieh  die  Grundphalangen  der  Finger  oder  der  Zehen,  erzeugt  bei  stärkerer 
Ausbildung  eine  Flaschenform  des  Gliedes  und  ähnelt  der  Spina  ventosa, 
ist  aber  durch  das  Ausbleiben  von  Karies  und  Hautveränderungen  leicht 
von  ihr  zu  unterscheiden.  Sie  ist  multipel  und  verläuft  ohne  Störung  der 
Funktion.  Bezeichnende  Erscheinungen  bewirkt  die  Syphilis  der  Schädel¬ 
knochen.  Durch  ossifizierende  Periostitis  führt  sie  zur  abnormen  Festigkeit 
und  Dicke  der  ganzen  Knochenschale,  zu  Auftreibungen  der  Stirn-  und 
Scheitelbeinhöcker  und  verleiht  dem  Kopfe  jene  typischen  Formen,  die  als 
,, olympische  Stirn“  und  als  Caput  natiforme  bezeichnet  werden 
(Abb.  123).  Seltener  ist  die  ,, flächenhaft  usurierende  Schädelsyphi¬ 
lis  (Hochsinger).  Auch  schwere  gummöse  Periostitis  und  Ostitis 
kommt  ganz  vereinzelt  vor  (S.  495). 

Gelenkerkrankungen  sind  im  Gegensatz  zur  späteren  Zeit  beim  Säugling 
sehr  selten.  Am  ehesten  noch  finden  sich  seröseitrige  oder  eitrige  Ergüsse 
als  Begleiter  schwerer  Epiphysitis,  von 
denen  ein  Teil  zwar  auf  eitriger  Sekun¬ 
därinfektion  beruht,  ein  anderer  aber  als 
syphilitisch  angesprochen  werden  muß1). 

Als  Seltenheit  wurden  Fälle  von  akuten, 
dem  Gelenkrheumatismus  ähnlichen  syphi¬ 
litischen  Synovitiden  beschrieben  (Heub- 
ner,  Hochsinger).  Ebenso  wie  bei  den 
Rezidiven  (S.  412),  ist  auch  beim  ersten 
Ausbruch  eine  selbständige  Erkrankung  der 
Muskeln  etwas  ganz  ungewöhnliches.  Ich 
sah  sie  nur  einmal. 

4  wöchiges  5,  Gew.  3900,  schreit  seit  3  Tagen 
bei  jeder  Berührung.  Status:  Doppelseitige 
Armlähmung  ohne  Knochenverdickung,  bei-  , 
derseits kleinbohnengroße  Kubitaldrüsen.  Lip¬ 
pen  infiltriert  mit  leichten  Rhagaden.  Geringer 
harter  Milztumor.  Das  ganze  rechte  Bein  ge¬ 
schwollen,  druckschmerzhaft;  Haut  darüber 
gerötet.  Röntgenologisch  am  distalen  Hume¬ 
rusende  gezackte  Epiphysenlinie,  mäßige 

periostale  Verdickungen  an  Humerus  und  Tibia.  Wa.0.  Einleitung  der  Neosal- 
varsanbehandlung.  Nach  der  ersten  Injektion  Wa.-j-+  In  den  nächsten  Tagen 
beginnen  Armbewegungen;  die  diffuse  Schwellung  des  Beines  geht  zurück  und  in 
der  Muskulatur  sind  umfangreiche  Infiltrate  palpabel.  In  der  zweiten  Behandlungs¬ 
woche  nach  der  dritten  Injektion  Fieber,  morbilliformes  Exanthem,  Schwellung  des 
Gesichtes  (Salvarsanschädigung).  Tod  am  nächsten  Tag,  52  Tage  alt.  Autopsie 
ergibt  neben  geringen  aber  sicher  spezifischen  Knochenveränderungen  und  parenchy¬ 
matöser  Degeneration  der  Leber  (Salvarsanwirkung  ?)  in  der  Muskulatur  des  rechten 
Beines  starke  Hyperämie  und  seröse  Durchtränkung,  dazu  zahlreiche  bis  mandel¬ 
große  derbere  Herde.  Mikroskopisch  überall  mäßige  kleinzellige  Infiltration 
um  die  Gefäße  und  in  den  Herden  sehr  starke  kleinzellige  diffuse  Infiltration. 
Im  Dunkelfeld  Spirochäten  im  Gewebssaft  nachgewiesen. 


Abb.  123.  Caput  natiforme 
syphiliticum. 


Leber  2).  Die  Syphilis  der  Leber  kommt  in  Gestalt  des  umschriebenen 
geschwulstartigen  Gumma  3)  auch  beim  Säugling  vor,  aber  nur  als  große 
Ausnahme.  Umgekehrt  ist  die  beim  Erwachsenen  seltene  diffuse  Hepatitis 
mit  ihren  Folgezuständen  hier  weit  verbreitet. 

Die  weitaus  häufigste  Form  ist,  wie  beim  Fötus,  die  nicht  ikterische  diffuse 


1)  Marfan:  Ref.  M.  K.  5.  1907.  S.  392. 

2)  Lit.  unter  Syph.  d.  Fötus. 

3)  M.  Ivohn:  V.  A.  146. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Hepatitis,  die  ,, Feuersteinleber“,  die  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  das  gesamte 
Organ  gleichmäßig  befällt,  in  der  Minderzahl  in  breiten,  größere  oder  kleinere 
Bezirke  unveränderten  Gewebes  umfassenden  Zügen  von  der  Pforte  aus¬ 
strahlt.  Man  wird  auf  sie  schließen,  wenn  neben  anderen  Zeichen  der  Syphilis 
gleichzeitig  mit  einem  harten  Milztumor  eine  Vergrößerung  und  besonders 
eine  Verhärtung  der  Leber  nachweisbar  ist.  Oftmals  läßt  sich  zu  Zeiten 
eines  äußeren  Ausbruches  die  Umfangs-  und  Härtezunahme  unmittelbar 
verfolgen,  und  dann  erhalten  auch  solche  Veränderungen  eine  sichere  Deu¬ 
tung,  deren  Grundlage  sonst  ihrer  Geringfügigkeit  wegen  zweifelhaft  sein 
würde.  Ikterus  und  Aszites  fehlen  bei  der  frischen  Erkrankung. 

Hochsinger  setzt  die  Zahl  der  hierhergehörigen  Fälle  mit  31  Prozent  an. 
In  Abänderung  meiner  eigenen  früheren  Angaben  möchte  ich  das  eher  noch 
für  zu  niedrig  halten.  Immerhin  erfordert  die  Diagnose  eine  gewisse  Vorsicht. 
Auch  beim  gesunden  Säugling  überragt  die  Leber  in  der  Mamillarlinie  den 
Rippenbogen  oft  genug  um  3  cm,  so  daß  nur  größere  Maße  ins  Gewicht 
fallen.  Bei  der  streifigen  Form  kann  die  Schwellung  völlig  fehlen.  Die  Ursache 
der  Vergrößerung  muß  ferner  nicht  eine  spezifische  Hepatitis  sein,  sondern 
es  kann  auch  Fettleber,  Stauung  und  anderes  vorliegen.  Das  Ergebnis  der 
anatomischen  Betrachtung  ist  gleichfalls  mit  Vorsicht  zu  verwenden.  Zu  der 
schon  oben  erörterten  Täuschungsmöglichkeit  durch  fötale  Verhältnisse  tritt 
beim  Lebenden  als  neue  Erschwerung  der  Umstand,  daß  auch  durch  Gastro¬ 
enteritis,  Sepsis  und  andere,  den  Tod  herbeiführende  Komplikationen  inter¬ 
stitielle  Zellanhäufungen  gesetzt  werden  können.  Mit  einiger  Sicherheit  wird 
man  die  diffus  infiltrierende  Form  der  Lebersyphilis  klinisch  darum  nur 
dann  annehmen  dürfen,  wenn  eine  deutliche  Verhärtung  feststellbar  ist. 

Wenn  die  Erkrankung  der  Leber  bereits  im  Fötalleben  ihr  Blütestadium 
durchlaufen  hat,  so  kommen  die  Kinder  mit  der  fertigen  Zirrhose  zur 
Welt,  die  meist  im  hyperplastischen  Zustand  gefunden  wird  und  nur  bei 
der  streifigen  Form  zuweilen  beginnende  Schrumpfung  zeigt.  Es  handelt 
sich  um  außerordentlich  blasse,  kachektische  Kinder,  mit  umfangreichem 
venendurchzogenem  Leib,  oft  mit  hydropischen  Erscheinungen,  bei  denen 
außer  derbem  Milztumor  sich  eine  auffallend  harte,  zumeist  große  Leber 
vorfindet.  Im  Urin  zeigt  sich  reichlich  Indikan.  Auch  hier  fehlt  gewöhnlich 
Ikterus,  nur  ab  und  zu  habe  ich  ihn  eben  angedeutet  gesehen.  Aszites  wurde 
einigemal x)  beobachtet. 

Im  Gegensatz  zu  den  nicht  ikterischen  sind  ikterische  Lebererkrankungen 
so  selten,  daß  ihr  Vorkommen  früher  sogar  überhaupt  bezweifelt  wurde.  In¬ 
folgedessen  ist  auch  ihre  Kenntnis  noch  mangelhaft,  doch  kann  schon  jetzt 
gesagt  werden,  daß  es  sich  um  Störungen  sehr  verschiedener  Art  handelt*  2). 

Fälle  mit  Ikterus,  acholischen  Stühlen  und  Aszites  hat  Schüp- 
pel  3)  bei  Föten  und  ganz  jung  verstorbenen  Frühgeburten  gesehen  und  als 
ihre  Ursache  eine  gummöse  Peripylephlebstis  erkannt,  eine  fibrös-käsige, 
vom  Hauptstamm  der  Pfortader  ausstrahlende  und  diesen  verengende  und 
verschließende  Entzündung,  die  in  ihrem  Ablauf  auch  die  Gailengänge  in 
Mitleidenschaft  ziehen  muß.  Klinisch  fanden  sich  neben  den  bereits  genann¬ 
ten  Zeichen  noch  Milztumor  und  Stauungsblutungen  aus  dem  Darm. 

Ein  hierhergehöriger  eigener  Fall  ist  der  folgende: 

Erich  G.,  geboren,  am  14.  März  1911,  wird  im  Alter  von  7  Tagen  mit  einem  Gewicht 
von  2800  g  aufgenommen.  Eine  Anamnese  war  nicht  zu  erhalten.  Bei  der  Aufnahme 

Ü  Tobeitz:  Arch.  K.  16.  Depasse:  R.  M.  1886.  S.  260.  Heubner:  Lehrb. 

2)  O.  Rosenberg:  D.  m.  W.  1912.  Nr.  16. 

3)  Arch.  f.  Heilk.  11.  1869  u.Z.  Handb.  8. 
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besteht  ein  schwerer  Icterus  universalis,  starke  Leber-  und  Milzschwellung, 
Schnupfen,  ein  makulöses  Exanthem  an  den  Fußsohlen.  Wa.R.  -f.  Im  Urin 
Gallenfarbstoff,  gekörnte  und  hyaline  Zylinder,  reichlich  Eiweiß  und  Blut.  Zwei  Tage 
lang  Fieber,  am  fünften  Tage  der  Beobachtung  stirbt  das  Kind. 

Die  Obduktion  ergibt  eine  stark  vergrößerte  und  verhärtete  Leber  von  stark 
ikterischer  Farbe,  mit  glatter  Oberfläche;  an  der  Leberpforte  befindet  sich  ein 
wallnußgroßer  Tumor,  der  in  der  Mitte  fibrös  ist,  nach  dem  Rande  zu  innerhalb 
des  stark  gewucherten  Bindegewebes  doch  noch  Lebergewebsreste  erkennen  läßt  und 
sich  strahlenförmig  in  die  Umgebung  fortsetzt.  Das  mikroskopische  Bild  bestätigt  die 
makroskopisch  erkennbaren  Veränderungen  und  zeigt  deutlich  die  verschiedenen  Sta¬ 
dien  des  gummösen  Prozesses;  besonders  auffallend  sind  die  schweren  Veränderungen 
der  Blutgefäße  im  Bereich  des  Gummiknotens.  Man  sieht  hochgradige  endarteriitische 
Wucherungen  mit  vollkommenem  Verschluß  der  Lichtungen;  die  nicht  vom  gummösen 
Prozeß  befallenen  Partien  zeigen  erhebliche  Anhäufung  von  Gallenpigment  in  den 
Leberzellen. 

Eine  zweite  Form  ist  die  gummöse  Entzündung  der  großen  Gallenwege  mit 
Ausgang  in  biliäre  Zirrhose.  Chiari1)  und  Beck2)  haben  sie  bei  Totge¬ 
borenen,  aber  auch  bei  Kindern,  die  einige  Wochen  lebten,  feststellen 
können3).  Als  hierhergehörig  fasse  ich  den  folgenden  Fall  auf. 

Georg  H.,  7  Wochen  alt,  aufgenommen  25.  10.  1895.  Keine  weiteren  anamnestischen 
Angaben,  als  daß  vor  2  Wochen  der  Stuhl  weiß  und  das  Kind  gelb  geworden  sei. 
Schwerer  Ikterus,  acholischer  Stuhl,  dunkler,  gallenfarbstoffhaltiger  Urin, 
harte,  große,  scharfkantige  Leber,  großer  harter  Milztumor.  Schnüffelnde  Atmung, 
radiäre  Rhagaden  am  Mund,  sonst  nichts  von  Syphilis.  Hg  ohne  Erfolg.  Tod  an  inter¬ 
kurrentem  Bronchoenterokatarrh  15.11.  Sektion:  Außer  den bronchopneumonischen 
und  enteritischen  Veränderungen  findet  sich  eine  vergrößerte  leicht  granulierte 
ikterische  Leber.  Die  Gallenblase  ist  total  obliteriert,  in  einen  fibrösen  Wulst  umge¬ 
wandelt,  ebenso  der  Ductus  choledochus,  der  jedoch  stellenweise  zystische  Erweite¬ 
rungen  zeigt.  Größere  Gallengänge  am  Hilus  in  ausgedehntem  schwieligem  Gewebe 
aufgegangen.  Lebergewebe  sehr  derb,  von  feinen  Bindegewebszügen  durchsetzt,  Ver¬ 
dickung  der  Venenadventitia  auf  der  Kapsel.  Milz  hart,  derb,  Trabekel  und  Follikel 
fibrös  verdickt  Geringe  Zackenbildung  an  der  Epiphysengrenze  des  Femur.  In  den 
übrigen  Organen  nichts  Bemerkenswertes. 

Mikroskopisch  in  der  Leber  Erweiterung  der  großen  und  mittleren  Gallengänge, 
deren  Wand  erheblich  bindegewebig  verdickt  ist.  Mit  den  Verzweigungen  der  Gallen¬ 
gäuge  dringt  das  Bindegewebe  in  das  Parenchym,  größere  Bezirke  inselartig  ab¬ 
schnürend,  ohne  zwischen  die  einzelnen  Lobuli  einzugreifen.  In  den  Inseln  stellenweise 
herdförmige  Zellanhäufungen.  Das  Bild  entspricht  der  biliären  Zirrhose. 

Die  Deutung  als  Früh  fall  derselben  Erkrankung,  deren  Ausgang  in 
Zirrhose  durch  die  früh  einsetzende  Behandlung  verhindert  wurde,  scheint 
mir  in  einer  weiteren  Beobachtung  erlaubt: 

Im  Alter  von  18  Tagen  wurde  am  7.  12.  1909  ein  kräftiger  Knabe  (Gewicht 
3800  g)  aufgenommen,  der  außer  einem  zehnpfennigstückgroßen  vielleicht  syphili¬ 
tischen,  in  14  Tagen  abgeheilten  Ulcus  umbilici  nichts  Abnormes  zeigte.  Gutes  Gedeihen 
unter  Eiweißmilch.  Am  16.  1.  beginnt  unter  starkem  Meteorismus  ein  Ikterus 
kenntlich  zu  werden,  der  allmählich  große  Stärke  erreicht.  Die  bis  dahin  vorhandene 
Monothermie  verschwindet  und  macht  subfebrilen  Temperaturen  Platz,  die  sich 
gewöhnlich  nicht  über  37,5°  erheben  und  nur  einmal  38,3°  erreichen.  Die  anfänglich 
eben  palpable  Leber  schwillt  unter  zunehmender  Spannung  und  Auf¬ 
treibung  des  Leibes  mehr  und  mehr  an,  bis  ihre  untere  Grenze  nahezu  an  die 
Nabellinie  herangeht.  Am  25.  Januar  wird  etwa  zwei  Querfinger  breit  von  der  Mitte 
in  der  Höhe  der  unteren  Grenze  des  Rippenbogens  ein  erbsengroßer  Knoten 
sicht-  und  fühlbar,  über  dem  die  Haut  verschieblich  ist.  Bei  erschlafften  Bauchdecken 
erscheint  er  als  die  in  der  Faszie  gelegene  Kuppe  eines  etwa  zweimarkstückgroßen 
Infiltrates,  das  die  Muskulatur  durchsetzt  und  mit  der  Leber  verwachsen  ist. 
Die  Leber  Oberfläche  selbst  fühlt  sich  uneben  an,  die  Härte  des  Organs  ist  stark 


Ü  P.  m.  W.  1884. 

2)  P.  m.  W.  1885. 

3)  Siehe  auch  Gruber:  Derm.  W.  79.  1924. 
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vermehrt.  Der  Verdacht  auf  eine  syphilitische  Grundlage  wird  verstärkt  durch  die 
Gegenwart  einer  geringfügigen  Rhinitis,  eines  leichten  Infiltrates  der  Unter¬ 
lippe,  in  der  aber  Rhagaden  vermißt  werden,  und  durch  einige  verwaschene  hanf¬ 
korngroße  roseolaartige  Flecken  am  Knie  und  auf  den  Fußsohlen.  Nie¬ 
mals  Milztumor,  Stühle  immer  gallig  gefärbt,  im  Urin  starke  Gallenfarbstoffreaktion; 
sonst  kein  Befund.  Im  Allgemeinbefinden  war  eine  auffallende  Somnolenz  zu  notieren. 
Wasserman nsche  Reaktion  am  27.  1.  stark  positiv.  Am  29.  Beginn  der  Hg- 
Kur  (2 mal  wöchentlich  2  mg  Sublimat  intramuskulär).  Nunmehr  schneller  Rückgang 
aller  Erscheinungen;  bereits  am  19.  Februar  ist  die  Leber  auf  ihren  früheren  Stand 
zurückgekehrt,  das  beschriebene  Infiltrat  nur  noch  als  eine  kleine  Schwiele  zu  fühlen 
und  der  Ikterus  verschwunden.  Am  4.  April  symptomfrei  entlassen,  Gewicht  5  kg. 
Während  der  ganzen  Krankheit  gute  Stühle,  aber  trotz  reichlichen  Trinkens  Gewichts- 
stillstand.  Wahrscheinlich  hat  eine  gummöse  Cholangitis  vorgelegep,das  Bauch¬ 
muskelinfiltrat  dürfte  ebenfalls  gummöser  Natur  gewesen  sein. 

Eine  Unterscheidung  dieser  Zustände  von  dem  auf  Entwick¬ 
lungsstörung  beruhenden  angeborenen  Verschluß  der  Gallen¬ 
wege  (S.  749)  ist  bei  fötal  abgelaufenen  Fällen  klinisch  nur  dann  möglich, 
wenn  bei  dem  Kinde  andere  Syphilissymptome  bestehen ;  anatomisch  spricht 
das  fibröse  Gewebe  an  der  Pforte  gegen  die  reine  Agenesie.  Natürlich  ist  ein 
angeborenes  Leiden  auch  dann  auszuschließen,  wenn  der  acholische  Stuhl 
erst  einige  Zeit  nach  der  Geburt  einsetzte.  In  der  Literatur  über  den  ange¬ 
borenen  Verschluß  ist  noch  der  eine  oder  andere  Fall  niedergelegt,  der  mit 
Wahrscheinlichkeit  hierher  zu  ziehen  sein  dürfte.  Vielleicht  wird  ähnliches 
einmal  auch  bei  einem  älteren  Säugling  gefunden  werden;  sieht  man  doch 
dann  und  wann  bei  Sektionen  recht  erhebliche  frische  Schwarten  an  der 
Leberpforte,  die  sehr  wohl  zu  weiteren  Folgen  Veranlassung  geben  könnten. 

Ob  es  neben  der  cholangitischen  noch  andere  Formen  der  ikterische  Zir¬ 
rhose  syphilitischer  Grundlage  gibt,  steht  dahin.  Jedenfalls  bezeichnen  einige 
Autoren *)  ihre  Befunde  einfach  als  „biliäre  Zirrhosen“,  ohne  allerdings 
den  Zustand  der  Leberpforte  genügend  zu  berücksichtigen.  Auch  die  spezi¬ 
fische  Grundlage  der  hierhergestellten  Fälle  ist  nicht  einwandfrei. 

Von  großem  Interesse  ist  schließlich  das  Auftreten  eines  schweren 
Ikterus  im  Eruptionsstadium  der  Syphilis  unabhängig  von 
einer  spezifischen  Erkrankung  der  G all enwege,  ein  Analogon  also 
des  Icterus  syphiliticus  der  erworbenen  Krankheit.  Was  ich  von  diesen 
ebenfalls  seltenen  und  in  der  Literatur  kaum  gewürdigten  Dingen  gesehen 
habe *  2),  genügt  noch  keineswegs  zu  einer  einigermaßen  befriedigenden  Kennt¬ 
nis;  es  reicht  nur  hin,  um  zu  belehren,  daß  hier  recht  verschiedene  Vorgänge 
und  verwickelte  Beziehungen  in  Frage  kommen. 

Für  das  Vorkommen  einer  schweren  akuten  parenchymatösen  Hepatitis, 
für  die  bei  dem  negativen  Ergebnis  der  bakteriologischen  Untersuchung 
kaum  eine  andere  als  die  syphilitische  Grundlage  in  Frage  kommt  und  die 
bei  längerer  Lebensdauer  vielleicht  in  die  ebenfalls  bei  erworbener  Syphilis 
gelegentlich  beobachtete  akute  Leberatrophie  übergehen  kann,  spricht 
folgende  Erfahrung: 

Käthe  O.,  geboren  am  4.  Juli  1911,  wird  am  12.  Juli  1911  mit  einem  Gewicht  von 
2700  g  aufgenommen.  Über  eine  syphilitische  Erkrankung  der  Eltern  ist  nichts  bekannt. 
Außer  einer  kurzdauernden  Grippe,  die  das  Kind  Ende  Juli  und  Ende  August  durch¬ 
macht,  ist  das  Gedeihen  bis  zum  19.  September  ungestört.  An  diesem  Tage,  also  in  der 
elften  Lebenswoche  wird  das  Kind  plötzlich  unruhig;  die  Temperatur,  die  im  ganzen 
normal  gewesen  war,  steigt  bis  zu  38,6°.  Unter  starkem  Meteorismus  entwickelt 
sich  ein  Ikterus,  der  bereits  in  zwei  Tagen  eine  solche  Stärke  annimmt,  daß  das  Kind 
eine  orangegelbe  Farbe  aufweist.  Die  Leber  schwillt  mächtig  an,  ihr  Rand  ist  in  der 


x)  Neumann,  Hansemann:  A.  m.  C.  Z.  1893.  Nr.  5. 

2)  Die  Fälle  sind  von  O.  Rosenberg:  1.  c.,  bearbeitet  worden. 
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Mamillarlinje  drei  Querfinger  unterhalb  des  Rippenbogens  fühlbar,  die  Härte  ist  nicht 
deutlich  vermehrt.  Die  Milz  ist  stark  vergrößert,  hart;  der  Urin  enthält  große 
Mengen  Gallenfarbstoff,  der  Stuhl  ist  gallig  gefärbt  und  enthält  reichlich  Neutralfett. 
Zwei  Tage  später  erscheint  an  den  Fußsohlen,  den  Schenkeln,  im  Gesicht  und  am 
Gesäß  ein  makulo-papulöses  Exanthem.  Am  23.  erste  Sublimatinjektion  von. 
2  mg  intramuskulär.  Innerhalb  der  nächsten  48  Stunden  fällt  die  Temperatur  zur  Norm 
und  hält  sich  hier  vier  Tage  lang.  Das  Kind  ist  nach  der  Injektion  ruhiger  geworden, 
der  Ikterus  scheinbar  geringer.  Am  28.  September  stellt  sich  blutiger  Schnupfen 
ein  bei  Abwesenheit  von  Diphtheriebazillen.  Am  2.  Oktober  steigt  das  Fieber  unter 
Verschlimmerung  des  Allgemeinzustandes  wieder  auf  38,5°;  leichtes  Ödem  der  Füße; 
der  Urin  enthält  neben  Gallenfarbstoff  etwas  Eiweiß,  keine  Formelemente.  Die  ikte- 
rische  Haut-  und  Schleimhautverfärbung  ist  unverändert,  das  Exanthem  stärker.  Es 
treten  jetzt  frische  Rhagaden  an  den  Mundwinkeln,  auf,  das  Blutbild  zeigt  12  700 
Leukozyten,  2  700  000  Erythrozyten.  Nach  einer  zweiten  Sublimatinjektion  von  der¬ 
selben  Dosis  geht  das  Fieber  wieder  herunter,  die  Temperatur  schwankt  vom  3.  bis  6. 
Oktober  zwischen  36,8  und  37,6°.  Die  Ödeme  sind  inzwischen  verschwunden.  Am  6. 
erhält  das  Kind  die  dritte  Spritze.  Tod  am  8.  Oktober  unter  zunehmender  Herz¬ 
schwäche.  Die  Wa.R.  war  positiv. 

Die  Obduktion  ergibt  einen  hochgradigen  Ikterus  aller  Organe,  leichten  Aszites, 
Milztumor,  eine  frische  hauchartige  fibrinöse  Peritonitis  in  der  Umgebung  der  Milz; 
im  Unterlappen  der  linken  Lunge  eine  geringfügige  Hypostase.  Die  Leber  ist  stark 
vergrößert,  ikterisch;  keine  wesentliche  Vermehrung  der  Konsistenz,  keine  Gummi¬ 
bildung  an  der  Leberpforte;  Gallengänge  sämtlich  durchgängig.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  ergab  keine  nennenswerten  interstitiellen  Veränderungen 
der  Leber,  aber  eine  parenchymatöse  Degeneration  mit  Quellung  der  Zellen, 
schlechter  Färbbarkeit,  an  vielen  Stellen  Zerfall  und  völligem  Untergang  der  Kerne. 
In  den  Leberzellen  ikterisches  Pigment,  in  den  Kapillaren  Leukozyten  und  kernhaltige 
rote  Blutkörperchen. 

Während  hier  eine  andere  mit  wirkende  Ursache  nicht  erweislich  war,  ver¬ 
füge  ich  auch  über  einige  Fälle,  wo  der  Ikterus  im  Anschluß  an  eine  gleich¬ 
zeitig  mit  dem  Ausbruch  syphilitischer  Haut-  und  Schleimhautsymptome 
einsetzende  anderweitige  Infektion  entstand.  So  einmal  bei  einer  Pneumo¬ 
kokkenmeningitis,  ein  anderes  Mal  bei  einer  Bronchopneumonie  und  Pleu¬ 
ritis.  Interstitielle  Leberveränderungen  fehlten  oder  waren  geringfügig,  da¬ 
gegen  bestanden  deutliche  Parenchymschädigungen.  Bakterien  waren  in  der 
Leber  und  im  Blute  nicht  nachweisbar.  Handelt  es  sich  hier  um  einen  ein¬ 
fachen  septischen  Ikterus,  wie  er  bei  schwerer  septischer  Allgemeinerkran¬ 
kung  auch  nicht  luischer  Kinder  des  öfteren  eint  ritt,  also  um  eine  zufällige 
Komplikation,  oder  dürfen  wir  auch  der  Syphilis  eine  aktive  Rolle  zusprechen, 
etwa  in  der  Art,  daß  das  durch  Syphilis  geschädigte  Organ  leichter  zu  Gelb¬ 
sucht  neigt x)  ?  Dafür  würde  z.  B.  die  mehrfach  gemachte  Erfahrung  sprechen, 
daß  Kinder  mit  angeborener  syphilitischer  Zirrhose  bei  Ausbruch  eines 
neuen  Exanthems  deutlich  ikterisch  werden. 

Milz.  Ein  harter  Milztumor  ist  einer  der  beständigsten  und  diagnostisch 
wichtigsten  Befunde  bei  Syphilis.  Ich  habe  seine  Häufigkeit  früher  mit  75% 
angegeben,  nahezu  die  gleiche  Zahl  (77%)  nennt  Gau  eher.  Bei  fortge¬ 
setzter  Beobachtung  finde  ich  neuerdings  nur  ganz  wenige  Kranke,  bei 
denen  das  Organ  der  Palpation  dauernd  un zugängig  ist.  Oft  ist  freilich  die 
Schwellung  nur  vorübergehend,  tritt  mit  dem  Ausbruch  auf  und  schwindet 
im  Laufe  der  Behandlung.  Ihre  Entstehung  steht  außer  mit  spezifischen 
Vorgängen  sicherlich  auch  mit  den  Anomalien  in  der  Blutbildung  in  Bezie¬ 
hung,  die  die  Syphilis  so  häufig  begleiten *  2).  Oft  ist  auch  eine  fibrinöse  Perisple- 


*)  Nach  Ylppö  (Z.  K.  14.  1916)  würde  jeder  syphilitische  Ikterus  nichts  anderes  dar¬ 
stellen  als  einen  Rückfall  des  gewöhnlichen  Icterus  neonatorum  auf  Grund  erneuter 
Leberschädigung.  Es  wird  mir  schwer,  dieser  Meinung  beizupflichten.  Vgl.  auch  747. 

2)  Siehe  Kapitel  Blutkrankheiten. 
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nitis  daran  beteiligt,  die  dann  und  wann  auch  am  Lebenden  durch  „Schnee¬ 
ballknirschen“  kenntlich  wird1). 

Niere  2).  Die  vom  Fötus  her  bekannten  interstitiellen  Nierenläsionen  finden 
sich  in  geringerer  oder  stärkerer  Ausbildung  auch  bei  Säuglingen,  aber  es 
ist  weder  durch  einwandfreie  Berichte  gesichert,  noch  auch  wahrschein¬ 
lich,  daß  sie  irendwelche  klinische  Bedeutung  haben,  es  sei  denn  die  immer¬ 
hin  gegebene  Möglichkeit  des  Überganges  in  chronische  Schrumpfniere  3) . 
Wichtiger  ist,  daß  die  Syphilis  in  der  Niere,  ebenso  wie  in  der  Leber,  nach 
Art  einer  akuten  Infektion  auch  parenchymatöse  und  akut  entzündliche 
Läsionen  setzen  kann. 

Eiweiß,  Zylinder  und  andere  Nierenelemente  kommen  im  Urin  syphili¬ 
tischer  Kinder  sehr  häufig  vor,  aber  das  berechtigt  nicht  ohne  weiteres 
zu  dem  Schlüße,  daß  hier  eine  spezifische  epitheliale  Nephrose  leichter 
Art  vorliegt.  Dasselbe  läßt  sich  auch  beim  nichtsyphilitischen  Säugling 
finden,  und  hier  wie  dort  pflegt  es  sich  um  eine  Wirkung  komplizierender 
Infekte  oder  Darmstörungen  zu  handeln.  Bei  der  Häufigkeit  sekundärer 
Eiterinfektionen  der  durch  Syphilide  geschädigten  Haut  und  Schleimhäute 
ist  auch  das  Vorkommen  gewöhnlicher  Herd-  und  Glomerulonephritiden 
neben  der  Syphilis  verständlich  und  durch  Beobachtungen  bestätigt.  Den¬ 
noch  ist  kein  Zweifel,  daß  gewisse  Fälle  durch  die  Syphilis  selbst  bedingt 
sind,  nämlich  solche,  bei  denen  der  Urinbefund  erstmalig  im  Anschluß  an 
den  Ausbruch  anderweitiger  Erscheinungen  positiv  wird,  keine  medikamen¬ 
töse  Behandlung  stattgefunden  hat,  keine  nierenschädigenden  Komplika¬ 
tionen  bestehen  und  parallel  mit  den  sonstigen  Symptomen  Besserung  und 
Heilung  erfolgt.  Beobachtungen,  die  diesen  Bedingungen  gerecht  werden, 
hat  namentlich  Hintzelmann4)  mitgeteilt.  Auch  mir  stehen  solche  zur 
Verfügung. 

Es  ist  auch  über  schwere  Nephrosen  berichtet  worden  mit  Ödemen  und 
ungewöhnlich  hoher  Eiweißausscheidung  (Bradley,  Carpenter,  Au- 
deoud,  Lereboullet-Lelong),  wobei  fraglich  ist,  ob  es  sich  nicht  um 
Glomerulonephritis  mit  stark  nephrotischem  Einschlag  gehandelt  hat,  da 
Erythrozyten  im  Urin  erwähnt  werden.  Die  8  Fälle,  die  ich  selbst  gesehen 
habe,  waren  jedenfalls  alle  Glomerulonephritiden  mit  starken  Ödemen,  wie 
sie  vom  Erwachsenen  bekannt  sind.  Zumeist  sind  ganz  junge,  schwer  syphili¬ 
tische  Kinder  betroffen,  das  späteste  Alter  war  4  Monate.  Die  Nieren  sind 
geschwollen,  das  Sediment  kann  neben  den  üblichen  Elementen  Wachs- 
zylinder  und  Fettkörnchenkugeln  enthalten.  Anatomisch  ist  neben  paren¬ 
chymatösen  Veränderungen,  Blutungen,  interstitieller  Infiltration  und  be¬ 
ginnender  Proliferation  typische  Glomerulitis  festzustellen. 

Knabe  B.,  9  Tage  alt,  am  16.  6.  1899  aufgenommen  mit  seit  dem  ersten  Tage  be¬ 
stehendem  papulo-pustulösem  Syphilid,  geringer  Koryza,  Milztumor 
mittleren  Grades.  Starkes  Ödem  der  Augenlider  und  des  gesamten  Körpers, 
Skrotums  usw.,  Somnolenz.  Im  Urin  reichlich  Eiweiß,  hyaline,  wachsige  und  zell¬ 
besetzte  Zylinder  und  rote  Blutkörperchen,  dazu  zahlreiche  Fett  körnchenkugeln, 
so  daß  das  Sediment  an  das  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  erinnert. 
Protojoduret.  hydrarg.  2  X  0,01  täglich.  In  gleichem  schnellen  Schritt  schwinden 
Exanthem,  Ödem  und  Urinveränderung,  so  daß  bereits  am  5.  7.  alles  normal5). 

x)  L.  F.  Meyer:  B.  kl.  W.  Nr.  39. 

2)  Lit.  bei  Hirsch:  Arch.  D.  S.  92.  1908,  R.  Hahn:  Zentr.  g.  K.  2.  1912.  Lange: 
J.  K.  90.  1919.  Frank:  Z.  K.  33.  1922.  Hutinel:  Arch.  m.  25.  1922.  Weiß:  M.  K. 
53.  1932. 

3)  Siehe  Kapitel  Nierenkrankheiten. 

4)  Z.  K.  9.  1913.  Weiß:  R.  fr.  7.  1931. 

5)  Drei  weitere  Fälle  aus  meiner  Anstalt  siehe  bei  Hahn:  D.  m.  W.  1912.  Nr.  16. 
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Auch  Ödeme  ohne  Eiweiß  und  geformte  Bestandteile  im  Urin  sind  bei 
schwer  syphilitischen  jungen  Säuglingen  nicht  allzu  selten;  sie  hängen  nicht 
mit  den  Nieren,  sondern  mit  einer  toxischen  Schädigung  der  Kolloide  zu¬ 
sammen. 

Auge1).  Eine  große  Bedeutung  namentlich  in  diagnostischer  Hinsicht 
kommt  den  Erkrankungen  des  Auges  zu;  Neuroretinitis  2)  soll  sogar  bei 
66%,  nach  anderen  Angaben  sogar  bei  81,9%  aller  jungen  syphilitischen 
Säuglinge  Vorkommen,  erkennbar  an  Graufärbung  und  verwaschener  Be¬ 
grenzung  der  Papille,  bräunlicher  Verfärbung  der  Netzhautmitte  und  ge¬ 
häuften  hellen  peripherischen  Stippchen.  Die  Angaben  über  die  große  Häufig¬ 
keit  erscheinen  befremdlich:  es  ist  wahrscheinlich,  daß  es  sich  oft  um  eine 
irrtümliche  Diagnose  gehandelt  hat  (Igersheimer),  da  der  normale  Augen¬ 
hintergrund  in  den  ersten  Lebensmonaten  sehr  blaß  und  die  Papille  schwer 
abgrenzbar  ist3).  Chorioiditis  scheint  mehr  in  späteren  Monaten  vorzu¬ 
kommen.  Von  äußeren  Erkrankungen  ist  auch  beim  Säugling  die  Keratitis 
parenchymatosa  als  große  Seltenheit  beobachtet  worden.  Fast  pathogno- 
monisch,  allerdings  ebenfalls  sehr  selten,  ist  primäre  plastische  Iritis;  ich 
selbst  sah  angeborene  umfangreiche  hintere  Synechien  beim  Neugeborenen. 
Eine  Tarsitis  mit  starker  Schwellung  der  Lider  und  Bindehaut  4)  ist  aus  dem 
Rezidivalter  bekannt. 

Von  sonstigen  Lokalisationen  der  Syphilis  sind  hauptsächlich  noch  die¬ 
jenigen  im  Zentralnervensystem 5)  von  klinischem  Interesse.  Von  ihnen 
sowie  von  den  Veränderungen  des  Blutes  wird  an  späterer  Stelle  zu  sprechen 
sein.  An  den  übrigen  Organen  weist  die  Sektion  zwar  oft  genug  die  vom 
Fötus  her  bekannten  spezifischen  Störungen  nach,  Symptome  beim  Leben¬ 
den  sind  aber  nicht  vorhanden  oder  ihrer  Grundlage  nach  schwer  zu 
deuten.  Lungensyphilis  kommt  bei  Lebendgeborenen  selten  vor,  und  auch 
diese  wenigen  sterben  bald6).  Nur  Kinder  mit  Lungengummata  können 
2 — 3  Monate  leben.  Etwas  häufiger  sind  Gummen  und  interstitielle  Ent¬ 
zündungen  im  Herzen  und  an  der  Aorta  7) ;  man  hat  sie  mit  Fällen  von  plötz¬ 
lichem  Tod  syphilitischer  Säuglinge  in  Beziehung  gebracht.  Im  Ganzen  zeigt 
die  kongenitale  Syphilis  im  Gegensatz  zur  erworbenen  eine  geringe  Affinität 
zum  Kreislaufsystem8).  Die  im  Magen  und  Darm  zuweilen  vorhandenen 
Infiltrate,  Gefäßerkrankungen  und  Ulzerationen9)  sind  der  Diagnose  kaum 
zugängig,  ebensowenig  die  häufige  Induration  des  Pankreas.  Die  an  sich 
wenigstens  in  größerer  Ausbreitung  seltene  spezifische  Peritonitis  macht 
nur  ausnahmsweise  deutliche  Erscheinungen  (S  744).  Auch  Affektionen  des 
Hodens  von  gleicher  Art  wie  in  der  Rezidivperiode  kommen  vor. 

3.  Allgemeinerscheinungen. 

Der  Ausbruch  der  angeborenen  Syphilis  vollzieht  sich  unter  Allgemein- 

ß  Lit.  bei  Groenouw  in,  Graefe-Saemisch:  Handb.  11.  1.  1904.  Igersheimer: 
Handb.  d.  Haut-  u.  Geschlechtskrankh.  (Jadassohn,  Bd.  19.  1927). 

2)  Hirschberg:  D.  m.  W.  1895.  Nr.  26  u.  27.,  ibid.  1906.  Nr.  19.  Kalischer: 
Arch.  K.  24.  1898.  Heine:  J.  K.  72.  1910.  Japha:  D.  m.  W.  1911.  Nr.  12.  Beck  und 
Mohr:  Derm.  W.  57.  Nr.  47.  1913  und  Z.  f.  Augenheilk.  30. 

3)  Karelitz  u.  Vogel:  Am.  J.  d.  ch.  50.  1935. 

4)  Simon:  Zentralbl.  f.  prakt.  Augenheilk.,  Mai  1898. 

5)  Siehe  Kapitel  Gehirn-  u.  Rückenmarksyphilis. 

6)  Kohl:  Arch.  K.  43.  1906.  Kraus:  ibid.  73.  1923.  Deutsch:  V.  A.  219.  1915. 

7)  Bruhns:  B.  Kl.  W.  Nr.  8  u.  9.  1906.  Williams:  Am.  J.  path.  6.1930.Matusoff 
u.  White:  Am.  J.  d.  ch.  34.  1927.  Reiche:  Kl.  W.  Nr.  37.  1926. 

8)  Previtali,  Givan,  Mc.  Culloch:  Am.  Heart  6.  1930. 

9)  Oberndorfer:  1.  c. 
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erscheinungen,  namentlich  unter  Fieber  und  ungünstiger  Beeinflussung  des 
Gewichtes.  Nachdem  die  verbesserte  Hygiene  und  Ernährungstechnik  es  er¬ 
möglicht  hat,  auch  in  Anstalten  komplikationslose  Beobachtungen  in  größerer 
Zahl  zu  sammeln,  kann  ich  diese  Erscheinungen  für  regelmäßige  erklären, 
wenn  auch  ihre  Schwere  nach  Lage  der  Verhältnisse  wechselt.  Das  Fieber1) 
ist  unbedeutend,  hält  sich  unter  oder  um  38°  und  zeigt  nur  selten  flüchtige 
höhere  Erhebungen.  Andauernde  hohe  Temperaturen  bin  ich  geneigt  auf 
die  Mitwirkung  katarrhalischer  oder  eitriger  Mischinfektionen  zu  beziehen; 
nur  bei  dem  unten  als  ,, septische“  Form  geschilderten  akuten  Verlauf  des 
Ausbruchs  sind  sie  der  Syphilis  selbst  eigen.  Der  Beginn  erfolgt  mit  oder 
einige  Tage  vor  dem  Hervortreten  spezifischer  Symptome;  die  Dauer  be¬ 
trägt  bei  leichten  Ausbrüchen  zuweilen  nur  einige  Tage,  in  der  Regel  2  bis  3 
Wochen  und  darüber  (Abb.  124);  sie  ist  besonders  lang  bei  stärkerer  Beteili¬ 
gung  der  inneren  Organe.  Gleichzeitig  sind  Mattigkeit,  Unruhe2),  Ap- 
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petitmangel  und  leichte  Verdauungsst örungen  bemerkbar.  Die  Be¬ 
einflussung  des  Gewichtes  geht  von  Verlangsamung  des  Anstieges  bis  zum 
Stillstand  und  zum  mäßigen  Verluste,  in  schweren  Fällen  kommen  ähnliche 
Stürze  vor  wie  bei  akuten  Infekten  (Abb.  125).  Gleichzeitig  macht  sich  eine 
Herabsetzung  der  Resistenz  gegen  Infektionen  und  in  deren 
Folge  eine  Dysergie  bemerklich,  die  die  Eruptionszeit  in  jeder  Hinsicht 
zu  einer  Zeit  besonderer  Lebensgefährdung  macht,  in  der  zahlreiche  Kinder 
zu  Grunde  gehen,  manche  nach  kürzerem,  manche  nach  längerem  Leiden, 
manche  ganz  plötzlich  in  den  ersten  Tagen.  Dieser  ,, Eruptionstod“  kann 
sowohl  durch  die  Syphilis  selbst,  als  auch  durch  Ernährungsstörungen  oder 
Sekundärinfekt  verschuldet  sein. 

Zuweilen  findet  sich  als  Vorläufer  oder  Begleiter  des  Ausbruches  anhal¬ 
tendes,  nachts  gewöhnlich  stärkeres  Geschrei  („signe  de  Sisto“)  3), 
das  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  zerebrale  Reizung,  nicht  auf  Knochen¬ 
schmerzen  zu  beziehen  ist. 


x)  Eröß:  Arch.  K.  13.  Bingel:  F.  bei  angeb.  Syph.  Inaug.-Diss.  Berlin  1910. 

2)  Heine:  J.  K.  72.  1910. 

3)  Sisto:  Les  cris  chez  les  nourriss.  et  la  syph.  hered.  Paris  1910. 


Lebensfag / 

26.  28  30.  32.  37.  36.  38.  70.  72.  77.  76.  78.  50.  52.  57, 


Abb.  124.  Eruptionsfieber  bei  Syphilis. 
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Einige  Male  habe  ich 
in  den  ersten  Tagen  des 
Ausbruches  allgemeine 
Krämpfe  gesehen,  für 
deren  Entstehung  weder 
eine  komplizierende  Me¬ 
ningitis  noch  eine  ma¬ 
kroskopisch  wahrnehm¬ 
bare  spezifische  Gehirn¬ 
veränderung  in  Frage 
kam. 

4.  Verlaufsarten. 

Wohl  die  gewöhn¬ 
lichste  Form  des  ersten 
Ausbruches  ist  diejenige, 
wo  unter  mäßigen  Allge¬ 
meinerscheinungen  un¬ 
verkennbare  Haut-  und 
Schleimhautveränderun¬ 
gen  auftreten.  Variatio¬ 
nen  werden  unter  den 
hierher  gehörigen  Fäl¬ 
len  geschaffen  einmal 
durch  die  größere  oder 

geringere  Reichhaltigkeit  und  Schwere  dieser  Veränderungen,  weiterhin 
durch  die  bald  stärkere,  bald  schwächere  Beteiligung  der  inneren  Organe, 
vornehmlich  der  Leber  und  der  Milz.  Mit  diesen  bekannten  und  ohne 
weiteres  diagnostizierbaren  Verläufen  ist  aber  das  Bild  der  vielgestaltigen 
Krankheit  keineswegs  erschöpft.  Es  gibt  vielmehr  noch  eine  ganze  Reihe 
atypischer  Formen,  deren  Kenntnis  um  so  notwendiger  ist,  als  ohne  sie  ein 
Übersehen  des  Leidens  oder  eine  falsche  Deutung  möglich  wird. 

Da  sind  zunächst  gewisse  Ausbrüche,  die  wegen  der  ungemein  schweren 
spezifischen  Erscheinungen,  der  verheerenden  Wirkung  auf  den  ganzen  Orga¬ 
nismus  und  des  akuten  Verlaufes  mit  Fug  als  septische  Formen  bezeichnet 
werden  können.  Man  begegnet  ihnen  zumeist  bei  ganz  jungen  Säuglingen, 
ausnahmsweise  bis  in  den  zweiten  Lebensmonat  hinein.  Der  plötzliche  Beginn, 
die  Reichhaltigkeit  des  Exanthems,  die  starke  Beteiligung  der  inneren  Or¬ 
gane,  das  hohe  Fieber,  die  Vereinigung  mit  Durchfall,  Erbrechen  und  davon 
abhängig  der  jähe  Verfall,  das  nicht  seltene  Auftreten  von  Magen-  und 
Darmblutungen  würden  in  der  Tat  die  Annahme  einer  septischen  Infektion 
rechtfertigen,  wenn  nicht  die  typischen  Symptome  die  Diagnose  der  Syphilis 
sicherten.  Es  mag  sein,  daß  in  vielen  Fällen  dieser  Art  Sepsis  und  Syphilis 
gleichzeitig  im  Spiele  sind  1) ;  für  einen  Teil  aber  der  so  Erkrankten  steht 
indessen  die  alleinige  Urheberschaft  der  Syphilis  außer  Zweifel. 


Abb.  125.  Septische  Form  der  Syphilis. 


ß  Es  soll  auch  eine  Syphilis  hämorrhagica  geben  (Lit.  bei  Finkeistein:  B.  kl.  W. 
Nr.  23.  1895  Löwenberg:  Petersb.  m.  W.  Nr.  27/28.  1900,  Delbeck:  M.  Kl.  Nr.  42. 
2937),  die  teils  als  hämorrhagische  Septikämie  verlaufen,  teils  unstillbare  Blutungen, 
besonders  auch  Nabelblutungen  verursachen  soll.  Indessen  ist  ihre  Existenz  stark 
umstritten.  Schütz,  Mracek  und  Esser  treten  für  die  Existenz  von  Gefäßwander¬ 
krankungen  als  Ursache  der  Blutungen  ein,  ohne  zu  bedenken,  daß  auf  diese  Art 
wohl  lokale  Hämorrhagie,  aber  niemals  allgemeine  Blutungsdiathese  mit  Verminde- 
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Ein  Beispiel  (Abb.  125):  Knabe  E.,  29  Tage  alt,  2400  g  Gewicht,  ohne  Anamneseauf- 
genommen.  Dürftiges  Kind  ohne  besondere  Erscheinungen.  Kein  Milztumor.  In  der  er¬ 
sten  Woche  des  Anstaltsaufenthaltes  nichts  Bemerkenswertes,  gute  Stühle,  Zunahme. 
Am  38.  Lebenstage  beginnt  gleichzeitig  mit  Fieber,  leichten  Ödemen  der  Beine,  Ivoryza 
und  diffuser  bräunlichgelber  Verfärbung  der  Haut  der  Ausbruch  eines  makulo-papu- 
lösen  Exanthems,  das  in  der  Folge  in  ungewöhnlicher  Reichlichkeit  den  ganzen  Körper 
übersät.  Milz  und  Leber  schwellen  akut  an,  die  Lippen  infiltrieren  sich  und  werden 
rissig,  das  Ödem  nimmt  zu.  im  Urin  Eiweiß,  Erythrozyten  und  Zylinder.  Wa.  +  + -f. 
Diarrhöen,  Erbrechen.  Gewichtssturz  und  Verfall  setzen  ein,  die  Temperaturen  steigen 
über  39°,  einmal  über  40°.  In  den  letzten  Tagen  Ikterus  der  Haut  und  Skleren,  Blut¬ 
brechen  und  teerfarbene  Stühle.  Tod  am  46.  Lebenstage.  Sektion:  Feuersteinleber 
mit  zahlreichen  miliaren  Gummen,  harter  Milztumor,  trübe  Schwellung  der  Niere, 
schwere  Osteochondritis  an  der  unteren  Femurepiphyse.  Hämorrhagische  Suffusionen 
in  der  Magenschleimhaut  und  im  Duodenum.  Blutaussaat  steril.  Im  Nasensekret 
keine  Streptokokken  keine  Diphtheriebazillen. 

Das  Gegenstück  zu  diesem  dramatischen  Hergang  bilden  gewisse  andere 
Äußerungsweisen  der  Krankheit,  die  an  die  Sorgsamkeit  der  Beobachtung 
größere  Anforderungen  stellen.  Zunächst  die  angeborenen  oder  in  frühen 
Wochen  entstehenden  rein  viszeralen  Erkrankungen  ohne  jedes  Exanthem, 
nicht  selten  auch  ohne  Coryza.  Noch  wichtiger  und  noch  leichter  zu  über¬ 
sehen  ist  die  folgende  Gruppe.  Hier  fehlen  klinisch  nachweisbare  innere 
Veränderungen;  auch  der  Milztumor  pflegt  unbedeutend  zu  sein  oder  wird 
ganz  vermißt ;  dagegen  bestehen  auf  der  Haut  oder  an  der  Nasenschleimhaut 
Veränderungen,  aber  sie  sind  überaus  geringfügiger  Natur.  Zuweilen  ist 
nur  ein  geringes  Schniefen  bemerklich;  andere  Male  finden  sich  neben  ihm 
oder  für  sich  allein  unbedeutende  und  leicht  übersehbare,  oft  nur  kurze 
Zeit  bestehen  bleibende  Hautsymptome.  Ein  leichtes  glänzendes  oder  leicht 
schuppendes  Plantarerythem,  einige  spärliche,  oft  zudem  noch  undeut¬ 
liche  und  verwaschene  Flecke  auf  den  Fußsohlen  oder  Handtellern  sind 
alles,  woran  man  sich  halten  kann.  Solche  rudimentäre  Formen  sind  heutzu¬ 
tage  recht  häufig;  aber  sie  kommen  selten  unter  die  Augen  der  in  Polikliniken 
oder  Krankenhäusern  tätigen  Ärzte,  weil  die  Symptome  von  den  Angehö¬ 
rigen  übersehen  oder  nicht  für  beachtenswert  gehalten  werden.  Deshalb 
sind  sie  wenig  bekannt,  und  auch  in  der  Fiteratur  ist  von  ihnen  wenig  die 
Rede.  Um  so  öfter  sieht  sie,  wie  ich  an  meinen  Waisensäuglingen  bestätigen 
kann,  derjenige,  der  Gelegenheit  hat,  in  Fürsorgeanstalten  ,, gesunde“  Kin¬ 
der  längere  Zeit  fortlaufend  zu  beobachten. 

Ein.  Beispiel:  Knabe  H.,  am  5.  Lebenstag  mit  Soor,  Dyspepsie  aufgenommen:  im 
Urin  wenig  Eiweiß  und  spärliche  hyaline  Zylinder.  Nichts  von  Syphilis.  Langsame 
Erholung,  Zunahme.  In  der  11.  Woche  leichtes  Fieber,  Unruhe,  zögernde  Eruption 
sehr  spärlicher  und  kleiner  makulo-papulöser  Effloreszenzen  allein  an  den  Fuß¬ 
sohlen.  Sonst  trotz  sorgfältiger  Beobachtung  keine  verdächtigen  Symptome  außer 
palpabler  Milz;  keine  Koryza.  Wa.+  .  Hg-Kur.  Schnelle  Heilung.  Nachträglich  wurde 
Syphilis  der  Mutter  festgestellt. 


rung  der  Gerinnungsfähigkeit  hervorgehen  kann.  Von  anderer  Seite  (Fischl)  wurde 
die  Bedeutung  der  Gefäßveränderungen  bestritten,  und  die  Mehrzahl  der  Autoren  hält 
ein  Zusammentreffen  mit  einer  anderen  Blutung  erzeugenden  Ursache  für  wahrschein¬ 
licher.  Als  diese  Ursache  hat  sich  zumeist  eine  septische  Infektion  ergeben,  die  aus 
noch  unbekannten  Gründen  beim  syphilitischen  Kind  besonders  leicht  zur  hämorrha¬ 
gischen  Diathese  führt.  Ferner  sieht  man  Blutungen  —  fast  stets  allerdings  nur  im 
Magendarmkanal  —  bei  schwerer  Syphilis  mit  hochgradigen  Leberveränderungen. 
Hier  dürfte  vermutlich  Stauung  und  Cholämie  die  Ursache  abgeben.  Eine  Syphilis 
haemorrhagica  als  Leiden  eigener  Art  dürfte  es  kaum  geben.  Daß  gelegentlich  relativ 
unbedeutende  petecchiale  Hämorrhagien  oder  hämorrhagische  Exantheme  durch 
spezifische  Gefäß  Veränderungen  im  Sinne  Mraceks  hervorgebracht  werden  können, 
ist  natürlich  zuzugeben. 
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Ein  Schritt  weiter  von  dieser  praktisch  besonders  wichtigen  Gruppe  führt 
zu  anderen  Abkömmlingen  syphilitischer  Eltern,  die  auch  bei  genauester 
Überwachung  niemals  klinische  Zeichen  der  Syphilis,  aber  dauernd  positive 
Wassermannsche  Reaktion  aufweisen.  Ich  habe  einige  solche  Kinder  über 
ein  Jahr  lang  ganz  regelmäßig  untersuchen  können,  ohne  die  geringste  Spur 
manifester  Symptome  zu  entdecken.  Ob  sie  nicht  noch  nach  Jahr  und  Tag 
der  Lues  tarda  verfallen,  steht  dahin.  Schwer  ist  es,  für  sie  eine  Erklärung 
zu  finden.  Die  Analogie  mit  den  Collesschen  Müttern  drängt  sich  auf  und 
damit  der  Gedanke  an  eine  ähnliche  Art  des  Infektionsweges,  wie  sie  für 
diese  erörtert  wird. 

Man  könnte  an  eine  lokalisiert  bleibende  Infektion  der  fötalen  Plazenta  oder  Nabel¬ 
schnur,  an  eine  aktiv  immunisierende  Wirkung  der  Erreger  von  der  Berührungsfläche 
zwischen  mütterlichem  und  fötalem  Anteil  der  Plazenta  aus,  endlich  auch  an  den 
Übergang  von  syphilitischem  Antigen  in  nicht  belebter  Form  aus  den  mütterlichen 
in  den  kindlichen  Kreislauf  denken1).  Auch  ist  die  Auffassung  geäußert  worden, 
daß  es  sich  um  nicht  infizierte,  aber  mit  spezifischen  Reaginen  der  Mutter  ,, passiv“ 
beladene  Früchte  handelt 2),  Dem  widersprechen  allerdings  manche  Fälle,  wo  die 
Mutter  negativ  reagierte.  Es  besteht  also  hier  genau  so,  wie  bei  den  Collesschen  Müttern 
Unklarheit,  ob  diese  Individuen  als  krank  oder  als  immun  anzusehen  sind.  In  Hinblick 
auf  die  oben,  geschilderte  Gruppe  von  Kindern  mit  rudimentären,  leichtesten  und  flüch¬ 
tigen  Krankheitssymptomen  wird  zuzugestehen  sein,  daß  zum  mindesten  sehr  fließende 
Grenzen  zwischen  Immunität  und  Krankheit  anzunehmen  sind. 

Einer  anderen  Gruppe  mit  angeborenen  oder  in  den  ersten  Tagen  hervor¬ 
brechenden  Syphilissymptomen  wurde  oben  bereits  gedacht,  und  ebenso 
fanden  Erwähnung  diejenigen  Kinder,  bei  denen  zu  den  früh  festgestellten 
Zeichen  dieser  fötalen  Syphilis  wesentlich  später  und  in  örtlich  beschränkter 
Ausbreitung  Hauterscheinungen  hinzutreten,  die  folgerichtig  als  Rezidive 
der  fötal  begonnenen  Krankheit  zu  deuten  waren.  Nun  gibt  es  aber  auch  noch 
eine  kleine  Zahl  von  Kindern,  die  symptomfrei  bleiben  und  erst  jenseits  des 
Ausbruchsalters  der  Säuglingssyphilis,  im  4.  bis  6.  Monat  unter  Erscheinun¬ 
gen  erkranken,  die  ihrer  ganzen  Art  nach  an  die  ,, tertiären“  erinnern,  also 
gewissermaßen  ein  ,,Tertiarisme  d£emblee“  im  Säuglingsalter.  Diese  Spät¬ 
ausbrüche  der  Säuglingssyphilis  mit  dem  Charakter  von  Spätrezidiven  sind 
selten,  und  es  fehlen  für  sie  noch  fortlaufende  serologische  Untersuchungen 
von  Geburt  an,  so  daß  noch  nicht  feststeht,  ob  hier  wirklich  ein  erster  Aus¬ 
bruch  von  besonderer  Art  oder  ein  Rückfall  fötaler  Syphilis  vorliegt. 

Ich  verfüge  über  zwei  derartige  Beobachtungen.. 

Die  eine  betraf  einen  von  den  ersten  Lebenstagen  an  in  der  Anstalt  verpflegten  Kna¬ 
ben,  der  bis  zum  4.  Monat  vortrefflich  gedieh.  Am  Ende  des  vierten  Monates  entstand 
eine  schwere  gummöse  Entzündung  der  Zunge ,  begleitet  von  einer  sehr  starken 
Psoriasis  palmaris  und  plantaris.  Der  andere  Knabe,  Sohn  eines  vor  9  Jahren 
infizierten  und  gut  behandelten  Vaters,  kam  ausgetragen,  aber  auffallend  klein 
(2000  g)  zur  Welt,  entwickelte  sich  ungestört  bis  zum  6.  Monat.  Dann  gelblich¬ 
blasse  Hautfarbe,  mäßige  Schwellung  von  Milz  und  Leber,  beiderseits 
erbsengroße  Kubitaldrüsen  und  eine  Kette  von  Bizipitaldrüsen. 
Wassermann  +.  Schnelle  Heilung  unter  Hg,  keinerlei  weitere  Erscheinungen  bis  zum 
8.  Lebensjahre. 


d.  Die  Rezidive. 

Das  Syphilisrezidiv  kann  eine  volle  Wiederholung  des  ersten  Anfalles  dar¬ 
stellen  mit  diffusen  Infiltrationen,  disseminierten  Exanthemen,  Koryza, 
Rhagaden,  Onychien  und  inneren  Störungen.  Häufiger  indessen  sind  die 


ß  v.  Pfaundler:  Z.  K.  16.  1917. 

2)  Boas:  1.  c. 
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Erscheinungen  milder  oder  andersartig,  vor  allem  auch  mehr  örtlich  be¬ 
grenzt  oder  auf  einzelne  Organe  beschränkt.  Je  später  der  Rückfall,  um  so 
schärfer  spricht  sich  das  unterschiedliche  Verhalten  aus. 

Vor  allem  beginnt  an  der  Haut  die  kondylomatöse  Syphilis  ihre  Rolle 
zu  spielen,  häufig  vereint  mit  allgemeinen  oder  in  begrenzten  Bezirken 
stärkeren  Drüsenschwellungen.  Auch  Hautgummen  kommen  vor 
und  bilden  im  Verein  mit  den  Drüsen  und  Knochenerkrankungen  die  Unter¬ 
lage  der  ,, syphilitischen  Skrofulöse“.  Als  Seltenheit  sah  ich  bei  einem 
1 1/4 jährigen  Kinde  ein  auf  Kopf  und  Gesicht  beschränktes  diffuses  schup¬ 
pendes  Erythem  mit  nahezu  völliger  Alopecie. 

In  Nase  und  Mund  können  sich  die  diffusen  Infiltrationen  wieder  ein¬ 
stellen.  An  der  Zunge  gibt  es  schwere  gummöse  Veränderungen, 
ferner  diffuse  sklerosierende  Vergrößerungen,  schließlich  Verdickun¬ 
gen  der  Oberhaut  vom  Charakter  der  Leukoplakie. 

Im  Rachen  habe  ich  auch  im  ersten  Jahre  mehrfach  nicht  nur  Schleim¬ 
hautpapeln,  sondern  auch  schwere  spezifische  Angina  mit  weißem 
Belage  auf  Tonsillen  und  Gaumenbögen  beobachtet,  die  um  so  eher  für 
Diphtherie  gehalten  werden  können,  als  sich  zu  ihnen  die  gleiche  Erkrankung 
des  Larynx1)  mit  Heiserkeit  und  Stenose  gesellen  kann  (S.  615).  Ich  ver¬ 
füge  bisher  über  4  Fälle  aus  dieser  Zeit,  als  deren  Unterlage  sich  teils  speckig 
belegte  Verschwärungen  der  wahren  und  falschen  Stimmbänder  und  der 
Morgagnischen  Taschen,  teils  gummöse  Infiltrate  erwiesen. 

An  den  Knochen  findet  sich  die  Osteochondritis  und  die  sie  begleitende 
j uxtaepiphysäre  Periostitis  wieder,  auch  die  später  so  bezeichnende 
Diaphysenperiostitis  beginnt  stärker  hervorzutreten.  Andere  seltenere 
Fälle  zeigen  Tophi  der  Schädelbeine  oder  gummöse  Knoten  der 
Thoraxknochen.  Auch  das  Knochenmark  kann  erkranken  in  Form  um¬ 
schriebener  Gummen  der  Spongiosa  oder  diffuser  gummöser 
Osteomyelitis,  die  ich  auch  in  der  Schädeldiploe  gesehen  habe. 

Eine  syphilitische  Infiltration  der  Muskeln  geringen  oder  mäßigen 
Grades  ist  häufig  als  Begleiterin  der  spezifischen  Osteochondritis  anzutref¬ 
fen2).  Daß  diese  Myositis  unter  Umständen  so  hochgradig  werden  kann, 
daß  sie  ein  scheinbar  selbständiges  schweres  Leiden  vortäuscht,  zeigt 
folgende  Erfahrung: 

Es  handelte  sich  um  einen  am  7.  Lebenstage  auf  genommenen.,  kräftigen  Knaben 
(Gewicht  3300  g)  einer  syphilitischen  Mutter,  bei  dem  im  Beginn  der  7.  Lebenswoche 
eine  mittelschwere  Syphilis  mit  makulo-squamösem  Exanthem,  geringer  Milz-  und 
Leberschwellung  und  typischer  Gesichtsinfiltration  zum  Vorschein  kam,  die  sich  in 
der  Folge  als  überaus  hartnäckig  erwies.  Trotz  Sublimatspritzkur  und  trotz  Rück¬ 
bildung  der  ersten  Symptome  kamen  immer  neue  Schübe,  so  in  der  12.  Woche  doppel¬ 
seitige  Osteochondroperiostitis  am  distalen  Ende  der  Oberschenkelknochen,  in  der 
13.  Kondylome  am  Anus,  in  der  15.  ein  Rückfall  des  Gesichts-  und  Lippeninfiltrates, 
in  der  19.  neuerdings  Afterkondylome.  2  Wochen  später  entwickelt  sich  akut  unter 
mäßigen, um 38°  schwankenden  Fieberbewegungen  der  folgende  Zustand:  Beide  Beine 
sindinHüft-  und  Kniegelenk  stark  gebeugt.  Berührung  und  Streckversuch  löst  starke 
Schmerzäußerung  aus.  Die  ganze  Glutäalgegend  rechts,  sowie  das  obere 
Drittel  des  rechten  Oberschenkels  ist  stark  geschwollen,  bei  Berüh¬ 
rung  schmerzhaft,  die  Haut  gerötet  und  glänzend,  nicht  abhebbar;  bei 
tiefem  Druck  bilden  sich  Dellen.  Die  Infiltration  betrifft  auch  die  ge¬ 
samte  Muskulatur.  Ein  gleiches  findet  sich  am  linken  Oberschenkel 
vom  mittleren  Drittel  bis  herab  zum  Knie;  weiter  abwärts  bis  zum  Fuß 


ß  Lit.  Frankl:  W.  m.  W.  1868.  Nr.  69.  Hassing:  Ref.  J.  K.  23.  S.  466.  Barlow: 
L.  1880.  1.  Nr.  Nr.  15.  Mahn:  Am.  rn.  ch.  inf.  1901.  Nr.  22.  Wiedel:  Inaug.-Diss. 
Berlin  1905. 

2)  Vgl.  Hochsinger:  W.  m.  W.  1905.  Nr.  27. 
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zeigt  sich  nur  Hautödem.  Das  Ganze  erinnert  an  den  Befund  bei  Osteomyelitis.  An 
beiden  Beinen  sind  noch  periostitische  Verdickungen  proximal  und  distal  von  den 
Kniegelenken  fühlbar.  Unter  energischer  Schmierkur  gehen  alle  Erscheinungen  inner¬ 
halb  14  Tagen  zurück,  in  der  späteren  Zeit  zeigen  sich  an  beiden  Femurknochen  auf¬ 
fallend  starke  periostitische  Verdickungen. 

Die  nicht  häufigen  Rezidiverkrankungen  der  inneren  Organe  haben  —  von 
Übergangsformen  abgesehen  —  meist  nicht  mehr  den  Charakter  der  diffusen 
Infiltration,  sondern  den  des  Gumma  oder  der  syphilitischen  Gefäßerkran¬ 
kung.  Man  kennt  Gummen  der  Niere 1 2 3  4),  Nebenniere,  des  Darmes  2),  der  Leber 
und  der  Milz.  Größere  Milz-  und  Lebertumoren,  die  sich,  von  hoch¬ 
gradiger  Anämie  begleitet,  nicht  selten  im  Alter  der  Rezidive  finden,  sind 
wohl  niemals  der  Ausdruck  der  bei  älteren  Kindern  vorkommenden  Zirrhosen, 
sondern  gehören  zur  sekundären  Anaemia  pseudoleucaemica,  haben  in¬ 
dessen  insofern  zur  Syphilis  Beziehung,  als  sie  auf  spezifische  Behandlung 
zurückgehen.  Am  Herzen  werden  zuweilen  Gummen  und  Gefäßerkran¬ 
kungen  gefunden3).  Auch  einige  wenige  Fälle  von  Lungenindurationen 
wurden  beschrieben4),  doch  scheint  für  einige  von  ihnen  fraglich,  ob  es 
sich  wirklich  um  spezifische  Erkrankungen  und  nicht  vielmehr  um  die  so 
häufigen  banalen  Indurationen  bei  einem  Syphilitiker  gehandelt  hat.  Von 
Erkrankungen  des  Auges  kehren  die  der  ersten  Eruptionszeit  wieder,  von 
solchen  des  Zentralnervensystems  finden  sich  neben  Meningitis  und  Hydro¬ 
zephalus  vorwiegend  die  Endarteriitis  mit  ihren  Folgezuständen.  Ziemlich 
häufig  ist  die  Festsetzung  des  Giftes  im  Hoden  5),  teils  in  Form  von  Knoten, 
die  sich  zuweilen  nach  außen  öffnen,  teils  in  Form  diffuser,  höckriger,  ge¬ 
legentlich  von  einer  Hydrozele  begleiteter  Infiltration. 

Gangrän  infolge  von  Gefäß thrombose  ist  von  Krisowski6)  und  Schiff 7), 
Raynaudsche  Krankheit  von  Bosänyi8)  und  Glaser9)  beschrieben 
worden . 


e.  Mischinfektionen. 

Das  so  ungemein  reichhaltige  Biid  der  Krankheit  wird  noch  mannigfaltiger 
durch  die  Verbindung  mit  örtlichen  und  allgemeinen  septischen  Infektionen, 
die  sich  in  der  verschiedensten  Gestalt  auf  die  Grundkrankheit  aufpfropfen. 
Die  reichlich  vorhandenen  Eingangspforten  an  der  Haut  und  den  Schleim¬ 
häuten  ebnen  ihrer  Entstehung  die  Wege,  und  so  geschieht  es,  daß  sie  das 
Schicksal  der  syphilitischen  Säuglinge  in  erheblich  stärkerem  Maße  mit¬ 
bestimmen,  als  das  der  nicht  durch  angeborene  Krankheit  belasteten.  Eine 
hervorragende  Stehe  als  Ort  und  Ausgang  dieser  verhängnisvollen  Verwick¬ 
lungen  nimmt  namentlich  auch  die  Nase  ein,  in  deren  kranker  Schleimhaut 
Streptokokken,  Diphtheriebazillen  und  andere  pathogene  Arten  anschei¬ 
nend  besonders  günstige  Ansiedlungsbedingungen  finden.  Zu  Zeiten  von 
Anstaltsepidemien  wird  man  bestätigen  können,  daß  immer  in  erster  Linie 

1)  Haushalter  et  Richon:  Arch.  m.  e.  I.  Nr.  12.  3  eigene  Beob. 

2)  Demelin  et  Duvarier:  Ref.  Arch.  K.  26.  138.  Darier  et  Feulard :  zit.  b. 
Heubner. 

3)  Berghing:  Ref.  J.  K.  53.  S.  586. 

4)  Pehu  et  Rougier:  R.  fr.  10.  1934  (Lit.). 

5)  Hutinel:  R.  m.  1878.  Seringue:  La  testicule  dans  le  syph.  hered.  Th.  d.  Paris, 
Steinheil,  1899.  Taylor:  Ref.  Arch.  D.  S.  28.  1883. 

6)  J.  K.  40.  1895. 

7)  J.  K.  64.  1906. 

*)  j.  K.  78.  1913. 

*)  M.  Kl.  1914.  Nr.  27. 
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die  mit  Koryza  behafteten  Luiker  dahingerafft  werden,  bald  durch  Pneu¬ 
monie,  bald  durch  rhinogene  Sepsis,  bald  durch  ebensolche  Meningitis. 

Von  den  einzelnen  Formen  seien  nur  als  Besonderheiten  hervorgehoben 
die  hämorrhagische  Septikämie1)  und  die  gelegentlich  die  spezifische 
Knochenerkrankung  komplizierende  eitrige  Synovitis. 


f.  Diagnose. 

Klinisches.  Daß  eine  floride  Syphilis  mit  ihren  aufdringlichen  Merkmalen 
verkannt  wird,  dürfte  nicht  oft  Vorkommen.  Die  Koryza,  die  typischen 
Exantheme  mit  ihrer  Lokalisation  auch  an  Fußsohlen  und  Handtellern  — 
Örtlichkeiten,  die  übrigens  manchmal  auch  bei  reichlicher  Aussaat  frei 
bleiben  —  sind  auch  demjenigen  Arzte  genügende  Wegweiser,  der  mangels 
Gelegenheit,  die  Lues  congenita  zu  studieren,  seine  Diagnosen  im  wesent¬ 
lichen  auf  die  vom  Erwachsenen  her  ihm  geläufigen  Merkmale  stützt.  Aber 
je  mehr  die  Exantheme  zurücktreten,  desto  größer  wird  erfahrungsgemäß 
die  Zahl  der  Irrtümer,  nicht  nur  bei  den  rudimentären  Formen,  sondern 
auch  bei  solchen,  die  genügend  Zeichen  aufweisen,  um  dem  geübten  Auge 
ohne  weiteres  ihren  Zustand  zu  verraten.  Die  Kenntnis  der  diffusen  Infiltra¬ 
tionen  ist  nicht  allgemein  verbreitet;  und  wenn  schon  mancher  ausge¬ 
sprochene  Fall  dieser  Art  nicht  oder  erst  spät  richtig  gedeutet  wird,  so  kann 
es  nicht  wundernehmen,  daß  die  unscheinbaren,  vielleicht  allein  durch  ein 
leichtes,  glänzendes  Sohlenerythem  gekennzeichneten  rudimentären  Formen 
oft  genug  nicht  die  gebührende  Aufmerksamkeit  erregen.  Und  wer  vergißt, 
daß  die  Syphilis  nicht  eine  Haut-,  sondern  eine  Allgemeinkrankheit  ist,  der 
wird  auch  Schwierigkeiten  finden  in  der  Deutung  der  Fälle,  wo  ohne  alle 
äußeren  Zeichen  eine  rein  viszerale  oder  Knochensyphilis  vorliegt. 

Für  die  Diagnose  zweifelhafter  Fälle  gibt  es  verschiedene  Hilfen,  die  einen 
aufgestiegenen  Verdacht  bestätigen  oder  zum  wenigsten  verstärken  können. 
Das  sind  die  Feststellung  einer  Kubitaldrüsenschwellung  oder  einer 
tastbaren  Drüsenkette  im  Sulcus  bicipitalis  und  die  Röntgen¬ 
untersuchung  des  Knochensystems,  in  erster  Linie  des  Femur  und 
der  Tibia  auf  Osteochondritis  und  Periostitis. 

Allgemeine  Drüsensehwellungen  finden,  sich  im  Gegensatz  zur  Tuberkulose  bei  der 
Säuglingslues  häufig,  sind  aber  keineswegs  spezifisch,  da  das  gleiche  auch  für  chronische 
Ernährungsstörungen,  gewisse  Anämien,  Dermatosen  und  Sepsis  zutrifft2).  Auch 
palpable  Kubitaldrüsen  sind  nicht  durchaus  pathognomonisch,  da  sie  auch  außerhalb 
der  Syphilis  Vorkommen.  Indessen  sind  sie  bei  Syphilis  wesentlich  häufiger  als  ander¬ 
wärts.  Meine  Befunde  nähern  sich  denen  Goldreichs3),  der  bei  florider  Krankheit 
90%,  bei  latenter  83,3%  angibt.  Namentlich  bei  Beschränkung  auf  die  doppelseitigen 
und  ausgesprochenen  Schwellungen  wird  die  Diagnose  durch  die  Anamnese,  den  weite¬ 
ren  Verlauf  oder  die  Blutuntersuchung  so  oft  erhärtet,  daß  ich  das  Merkmal  um  so 
höher  einzuschätzen  gelernt  habe,  als  es  oft  das  einzige  zur  Zeit  vorhandene  darstellt. 

Bei  der  Deutung  des  Röntgenbildes  (Abb.  122)  kommt  vornehmlich  die  Unter¬ 
scheidung  von  den  epiphysären  und  periostalen  Veränderungen  bei  Skorbut  und 
Rachitis  in  Frage  (Abb.  46,  47  und  117).  Der  durch  die  ,, Trümmerfeldzone“  des 
Skorbuts  bedingte  Schatten  hat  den  gleichen  Sitz  wie  der  osteochondritische,  ist  aber 
schmaler,  in  der  Mitte  breiter  als  an  den  Seiten  und  verläuft  mehr  wellig  und  auch 
gegen  die  Diaphyse  hin  unregelmäßiger;  hierzu  kommen  die  gelegentlichen  Infrak¬ 
tionen  namentlich  der  oberen  Tibiaschaftenden  und  die  bezeichnenden  Hämatome. 
Das  Skorbutalter  beginnt  mit  ganz  seltenen  und  diagnostisch  nicht  sicheren  Aus- 


ß  Über  diese  und  über  Syphilis  haemorrhagica  vgl.  S.  409. 

2)  Coerper:  M.  K.  13.  Orig.  Nr.  10.  1915  (Lit.). 

3)  Z.  K.  4.  1912. 
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nahmen  frühestens  mit  dem  4.  Monat;  der  Syphilitische  ist,  wenn  es  sich  nicht  um 
einen  Rückfall  handelt,  erheblich  jünger.  Der  gleiche  Unterschied  im  Alter  gilt  für  die 
Rachitis.  Zudem  ist  bei  florider  Rachitis  ein  Epiphysenschatten  kaum  vorhanden, 
die  Knochenstruktur  an  der  entscheidenden  Stelle  nur  angedeutet  und  das  Schaftende 
ausgefranst.  Bei  der  heilenden  Rachitis  wiederum  findet  sich  statt  des  schmalen  scharf 
begrenzten  Kalkstreifens  der  Osteochondritis  luica  ein  oft  recht  breiter,  bald  glat- 
trandiger,  bald  zackig-welliger,  nicht  selten  durch  zwischengelagertes  osteoides  Gewebe 
geschichteter  Schatten. 

Für  die  Diagnose  der  Syphilis  im  Inkubationsstadium  fehlt  außer  der  Ana¬ 
mnese  jeder  Anhalt.  Allenfalls  kann  eine  angeborene  Mikrorhinie  Veran¬ 
lassung  geben,  neben  anderen  Möglichkeiten  auch  die  der  Lues  zu  erwägen. 
Auch  bei  latenter  Syphilis  können  alle  Zeichen  fehlen.  Andere  Male  hin¬ 
gegen  verbleiben  Stigmen,  die  sich  in  ihrer  Gesamtheit  zu  einem  typischen 
,, Habitus  luicus“  zusammenfügen.  Ich  nenne  in  dem  Werte  nach  anstei¬ 
gender  Reihe  die  Anämie,  den  Milztumor,  die  Kahlheit,  die  leichte 
Hydrozephalie,  die  tastbaren  Kubitaldrüsen,  die  Mikrorhinie,  die 
Sattelform  und  andere  Entstellungen  der  Nase,  die  Schädel¬ 
deformitäten,  die  Verengung  der  Nasenlöcher  und  die  in  die  be¬ 
nachbarte  Haut  übergreifenden,  feinen,  radiären  Lippennarben,  denen 
in  diesem  Alter,  wo  andere,  zu  Cheilitis  führende  Erkrankungen  selten  sind, 
eine  fast  unbeschränkte  diagnostische  Bedeutung  zukommt. 

Erfahrungsgemäß  werden  Fehldiagnosen  auf  Lues  nicht  selten  gestellt, 
wo  in  Wirklichkeit  andere  Störungen  vorliegen. 

Eine  gewisse,  Schnüffeln  veranlassende  Verstopfung  der  Nase,  wahr¬ 
scheinlich  eine  Folge  kongestiver  und  desquamativer  Zustände,  wird  bei 
vielen  gesunden  Neu-  und  Frühgeborenen  gefunden.  Überhaupt 
bietet  eine  Gruppe  von  Frühgeborenen  nach  einigen  Monaten  ein  Bild, 
das  durch  Blässe,  Mikrorhinie,  leichte  Hydrozephalie  und  Milztumor  sehr 
an  den  Habitus  luicus  erinnert  (S.  150).  Auch  die  Gegenwart  früh, 
entstandener  adenoider  Wucherungen  kann  Täuschungen  anbahnen, 
Die  akute,  einfache  Koryza  zeichnet  sich  durch  reichlichere,  dünnere 
meist  nicht  hämorrhagische  Sekretion  aus  und  ist  gewöhnlich  von  katar¬ 
rhalischen  Veränderungen  im  Pharynx  begleitet.  Auch  septische,  diph¬ 
therische  und  gonorrhoische  Rhinitis  kann  im  Spiele  sein. 

Palpable  Milzen  sind  auch  bei  nicht  syphilitischen  Neugeborenen  in 
den  ersten  Lebenswochen  häufig  ebenso  bei  nicht  syphilitischen  älteren 
Kindern1).  Verdächtig  sind  nur  harte  Schwellungen. 

Die  Geschwüre  der  Bednarschen  Aphthen,  die  Verdickungen  der 
sehr  häufigen  Lingua  geographica  können  für  luische  Plaques  gehalten 
werden.  Das  gleiche  Schicksal  hat  zuweilen  der  scharf  ausgeschlagene  Fer¬ 
sendekubitus.  Ekthymageschwüre  werden  gelegentlich  als  ulzeröses 
Syphilid  gedeutet,  die  verschiedenen  Formen  des  Erythema  glutaeale 
(S.  846)  teils  für  Kondylome,  teils  für  kleinpapulöse  Syphilide  gehalten. 
Auch  die  Dermatitis  exfoliativa  (S.  857),  die  Erythrodermia  des- 
quamativa  und  das  Ekzema  seborrhoicum  (S.  824)  führen  des 
öfteren  zu  Irrtümer.  Die  Abwesenheit  anderer  Stigmata,  das  Gebunden¬ 
sein  an  die  der  Mazeration  ausgesetzten  Bezirke,  die  frischere  Röte,  das 
wenigstens  teilweise  Freibleiben  von  Handtellern  und  Fußsohlen  sowie  die 
Erfolglosigkeit  der  spezifischen  Behandlung  machen  die  Unterscheidung 
möglich. 

Die  Vorliebe  der  syphilitischen  Exantheme  für  die  Fußsohlen  darf  nicht 


x)  Siehe  Erkrankungen  der  Milz. 
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dazu  führen,  alle  dort  angetroffenen  Veränderungen  als  verdächtig  anzu¬ 
sehen.  Auch  Strophulus  und  Skabies  —  beide  sowohl  in  papulöser  als 
auch  in  bullöser  Form  —  wählen  sich  oft  diese  Stellen,  ebenso  die  Urticaria 
pigmentosa  und  Impetigo  contagiosa.  Die  diffuse  Sohlenrötung 
schwerer  Atrophiker  entbehrt  des  seidigen  Glanzes  und  der  Abschup¬ 
pung.  Erythrodermia  desquamativa,  Erythema  seborrhoicum  und  Intertrigo 
erstrecken  sich  gewöhnlich  nur  auf  die  innere  Sohlenhälfte  und  lassen  die 
äußere  unberührt.  Daß  andererseits  auch  ein  reichlich  aufschießendes  Syphi¬ 
lid  zuweilen  die  Fußsohlen  verschont,  wurde  oben  erwähnt. 

Der  Nachweis  der  Spirochaeten  gelingt  meist  unschwer  durch  Untersuchung 
des  aus  einer  Efflorenzenz  gewonnenen  Reizserums  im  Dunkelfeld  oder  nach 
Färbung  mit  chinesischer  Tusche.  Aus  verdächtigen  Drüsen  und  anderen 
tiefer  liegenden  Herden  wird  das  Material  durch  Punktionen  gewonnen. 

Serodiagnostik1).  Wie  schwer,  ja  unmöglich  unter  Umständen  die  Diag¬ 
nose  der  Syphilis  allein  auf  klinischem  Wege  sein  kann,  erhellt  aus  der 
Erfahrung,  daß  Übertragungen  auf  Personen  der  Umgebung  bekannt  sind 
durch  Kinder,  die  vorher  lange  Zeit  unter  sachkundiger  ärztlicher  Aufsicht 
gestanden  hatten  und  auch  bei  der  angesichts  der  vollendeten  Tatsache  mit 
äußerster  Aufmerksamkeit  wiederholten  Untersuchung  keine  nachweisbaren 
Symptome  darboten.  Ich  verfüge  über  zwei  solche  peinliche  Fälle.  Um  so 
unentbehrlicher  ist  daher  auch  dem  Kinderarzt  die  Wassermannsche  Sero¬ 
diagnostik.  Sie  hat  auch  bei  der  angeborenen  Krankheit  ihre  Bedeutung  be¬ 
währt,  die  diagnostischen  Möglichkeiten  erweitert  und  in  manchen  Richtun¬ 
gen  den  Einblick  in  die  Vorgänge  vertieft. 

Bei  schwerer  Zugäugigkeit  der  Venen  erfolgt  —  falls  man  die  Sinuspunktion  scheut 
— •  die  Blutentnahme  durch  Einschnitt  in  eine  Ferse  oder  am  Bücken,  hier  unter 
Anwendung  des  Schröpf  köpf  es,  am  besten  des  Sormani-Mulz ersehen  Apparates. 
Den  vielklingigen  Schnepper  sollte  man  nicht  verwenden;  die  durch  ihn  gesetzten 
unverkennbaren  Narben  stigmatisieren  das  Kind  für  alle  Zeiten. 

Eine  gewisse  Zahl  von  Säuglingen  zeigt  bereits  unmittelbar  nach  der 
Geburt  im  weiteren  Verlaufe  andauernde  positive  Reaktion. 
Zumeist  sind  gleichzeitig  auch  klinische  Symptome  vorhanden  oder  treten 
nach  kurzer  Frist  auf;  nur  eine  kleine  Gruppe  bleibt  frei  von  Erscheinungen 
und  bildet  ein  erst  durch  die  Serodiagnostik  entdecktes  Analogon  mit  den 
Collesschen  Müttern. 

Positive  Reaktionen  2)  finden  sich  oft  auch  im  Nabelschnurblut  oder  im 
Blute  der  Neugeborenen  (18%  Lerne z).  Sie  sind  fast  immer  unspezi¬ 
fisch,  verschwinden  spätestens  in  der  8.  Woche  und  mit  ganz  wenigen 
Ausnahmen  bleiben  diese  Kinder  später  syphilisfrei.  Der  Befund  entspricht 
sonach  der  verhältnismäßig  häufigen  unspezifischen  Wassermannreaktion 
bei  gesunden  Schwangeren,  Kreißenden  und  Frühwöcherinnen. 

In  einer  weiteren  Gruppe  ist  die  Reaktion  zunächst  tage-  und 
wochenlang  negativ;  sie  wird  erst  positiv  unmittelbar  vor  oder 
gleichzeitig  mit  dem  Ausbruch  klinischer  Erscheinungen  oder 
unmittelbar  nach  diesem.  Dies  ist  der  Hergang  bei  der  gewöhnlichen 
Form  der  Säuglingssyphilis. 


1)  Lit.  bei  Citron  :  E.  i.  M.  K.  4.  1909.  H.  Boas  :  Die  Wassermannsche  Reaktion 
usw.  2.  Aufl.  Berlin,  S.  Karger,  1915.  Steiner  und  Flusser:  Arch.  K.  65.  1916. 
Rabinowitsch :  Zentr.  Bakt.  72.  Ü914.  Nassau:  1.  c. 

2)  Vgl.  z.  B.  Boas:  1.  c.  F.  Lesser:  D.  m.  W.  1914.  Nr.  26.  Esch  und  Nieloch: 
M.  m.  W.  Nr.  25.  1922.  Lemez:  Z.  K.  48.  1930. 
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Bei  der  letzten  Gruppe  von  Abkömmlingen  syphilitischer  Eltern  ist  und 
bleibt  die  Reaktion  dauernd  negativ.  Klinische  Erscheinungen  werden 
nie  beobachtet.  Diese  Kinder  müssen  für  gesund  erklärt  werden. 

In  sehr  seltenen  Fällen  bleibt  die  Reaktion  aus  unbekannten  Gründen 
trotz  florider  Symptome  negativ.  Besonders  merkwürdig  war  in 
dieser  Hinsicht  der  Fall  eines  Zwillingspärchens  meiner  Beobachtung.  Bei 
beiden  brach  die  Syphilis  gleichzeitig  mit  gleichen  Haut-  und  Schleimhaut¬ 
symptomen  aus.  Das  eine  reagierte  stark  positiv,  das  andere  bei  mehrfach 
wiederholter  Probe  dauernd  negativ. 

Auch  bei  sicher  Syphilitischen  haben  fortlaufende  Untersuchungen  nicht 
immer  das  gleiche  Ergebnis.  Wenn  auch  bei  der  kongenitalen  Syphilis  die 
Reaktion  sehr  deutlich  und  dauerhaft  zu  sein  pflegt,  so  kann  sie  doch  auch 
schwanken,  vom  Positiven  ins  Zweifelhafte  und  Negative  Umschlägen  und 
umgekehrt.  Das  geschieht  nicht  nur  unter  der  Einwirkung  der  Behandlung, 
sondern  auch  spontan. 

So  danken  wir  der  Serodiagnostik  vielfach  die  Bestätigung  oder  Sicherung 
der  Diagnose  und  die  Möglichkeit,  latente  und  symptomlose  Formen  mit 
Sicherheit  zu  entlarven.  Wir  erkennen  aber  auch  ihre  Grenzen.  Der  so 
überaus  dringliche  Wunsch,  die  Säuglingssyphilis  früher  festzustellen, 
als  es  der  sonstigen  klinischen  Methodik  möglich  ist,  wird  auch  durch  sie 
nicht  erfüllt.  Es  ergibt  sich  weiter  die  Notwendigkeit,  den  irgendwie  be¬ 
gründeten  Verdacht  auf  erbliche  Belastung  nicht  durch  eine  Untersuchung 
für  erledigt  zu  halten,  sondern  in  angemessenen  Zwischenräumen  immer 
nachzuforschen. 


g.  Prognose. 

Lebensaussichten.  Das  Leben  des  kongenital  syphilitischen  Säuglings  ist 
in  weit  höherem  Maße  gefährdet,  als  das  des  gesunden.  Frühere  Statistiken 
aus  Ambulatorien  und  Privatpraxis  ergaben  noch  eine  Sterblichkeit  von  rund 
einem  Drittel  aller  lebend  Geborenen  (21  Prozent  Pott,  30  Prozent  Hoch¬ 
singer,  42  Prozent  Fürth).  Dank  der  Fortschritte  der  allgemeinen  und 
speziellen  Therapie  werden  heute  10 — 20%  angegeben  (L einer,  Kundra- 
titz,  Erich  Müller);  aber  auch  das  ist  noch  mehr  als  doppelt  so  viel  wie 
bei  Gesunden  der  sozial  gleichen  Schicht. 

Diese  ,, Polymortalität“,  die  durch  Einbeziehung  der  Tot-  und  der 
überaus  hinfälligen  Frühgeborenen  noch  eine  erhebliche  Steigerung  erfahren 
würde,  beruht  zum  Teil  auf  dem  zerstörenden  Einfluß  der  Syphilis  selbst. 
Vor  allem  ist  es  die  fötal  beginnende  Form  mit  ihren  mannigfaltigen  Loka¬ 
lisationen  an  lebenswichtigen  inneren  Organen,  die  verheerend  wirkt.  Bei 
der  eigentlichen  Säuglingssyphilis  ist  die  Macht  der  Krankheit  im  allgemei¬ 
nen  so  weit  gebrochen,  daß  ihr  unmittelbar  nur  wenig  Opfer  fallen.  Hier 
wiederum  senkt  die  aus  den  besprochenen  Gründen  gesteigerte  Häufigkeit 
sekundärer  Infekte  und  Ernährungsstörungen  die  Wagschale  zuungunsten 
der  kongenital  Belasteten. 

Es  wird  auch  noch  eine  andersartige  Beeinträchtigung  der  Lebensaussichten  er¬ 
örtert,  eine  ,,syphilotoxische“  Allgemeinschädigung  oder  Parasyphilis  (Fournier),  die 
ihre  Wirkung  nicht  nur  bei  kranken,  sondern  auch  bei  dauernd  symptomfreien  Ab¬ 
kömmlingen  kranker  Eltern  ausüben  soll.  Sie  bedinge,  so  heißt  es,  eine  allgemeine 
Minderwertigkeit,  auf  deren  Grundlage  allerhand  Einflüsse,  die  das  normale  Kind 
nicht  oder  nur  leicht  berühren,  zu  akuten  Zusammenbrüchen  oder  zum  langsamen, 
aber  unaufhaltsamen  Marasmus  führen.  Auf  dieser  Grundlage  komme  es  des  öfteren 
zu  plötzlichen  Todesfällen,  zu  schweren  anämischen  Zuständen,  zur  Atrophie;  auf 

Finkeistein,  Säuglingsrankheiten.  4.  Aufl.  27 
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ihr  beruhe  es  auch,  daß  der  syphilitische  Säugling,  nur  bei  natürlicher  Ernährung 
erhalten  bleiben  könne,  bei  künstlicher  dagegen  fast  sicher  dem  Tode  durch  Ernäh¬ 
rungsstörung  verfallen  sei. 

Ich  möchte  mit  der  Mehrzahl  der  Neueren  diese  Lehre  ablehnen  und  insbesondere 
auch  den  Glauben  an  eine  spezifische  Widerstandslosigkeit  gegen  die  künstliche  Er¬ 
nährung  als  unhaltbar  bezeichnen.  In  gleichem  Maße,  wie  unsere  Ernährungstechnik 
vorgeschritten  ist,  wie  namentlich  auch  ihre  Ergebnisse  bei  der  Massenverpflegung 
von  Säuglingen  in  Anstalten  bessere  geworden  sind,  sind  ebenso  wie  bei  den  anderen, 
auch  die  Erfolge  bei  den  Syphilitischen  gewachsen.  Eine  erhöhte  Gefahr  besteht  nur, 
solange  die  Krankheit  noch  floride  ist;  sie  wird  noch  vermehrt  durch  die  stärkere 
Neigung  zu  Mischinfektionen.  Darüber  hinaus  aber  scheint  mir  kein  Unterschied  zu 
sein.  So  bestehen  meines  Erachtens  die  Ausführungen  W.  Freunds1)  zu  Recht,  daß 
unter  gleichen  äußeren  Bedingungen  die  Aussichten  für  die  Erhaltung  symptomfreier 
Syphilitischer  und  Nichtsyphilitischer  voneinander  nicht  wesentlich  abweichen. 

Rückfälle  sind  um  so  sicherer  zu  erwarten,  je  schwerer  der  erste  Aus¬ 
bruch  war.  Bestimmte  Zahlen  anzugeben,  fällt  schwer,  weil  der  Verlauf 
in  hohem  Grade  von  der  Gründlichkeit  der  Behandlung  und  deren  recht¬ 
zeitigem  Einsetzen  abhängt.  Mit  der  vor  Einführung  des  Salvarsans  üb¬ 
lichen  symptomatischen  Therapie  erzielte  Hochsinger  bei  einem  Drittel 
der  im  ersten  Vierteljahr  in  die  Behandlung  Eingetretenen  Rezidivfreiheit; 
die  erst  nach  dem  vierten  Monat  Vorgestellten  wurden  sämtlich  rückfällig, 
manche  davon  nur  einmal.  Bei  andern  kehrten  Erscheinungen,  besonders 
solche  kondylomatöser  Art,  mit  großer  Hartnäckigkeit  immer  wieder.  Das 
symptomfreie  Intervall  nach  dem  ersten  Ausbruch  betrug  meistens  ein  Vier¬ 
teljahr,  konnte  aber  auch  wesentlich  länger  oder  kürzer  sein.  Ich  verfüge 
über  einige  ältere  Fälle,  wo  trotz  Schmierkur  oder  innerer  Hg-Darreichung 
die  einzelnen  Schübe  sich  so  aneinanderreihten,  daß  während  des  ersten 
Lebensjahres  fast  niemals  eine  wirkliche  Latenz  bestand.  Jenseits  des  ersten 
Jahres,  in  das  70  Prozent  aller  Rezidive  fallen,  wird  die  Wahrscheinlichkeit 
von  Neuausbrüchen  viel  geringer.  Der  Lues  tarda  verfallen  nach  dem  4. 
Jahre,  dem  Ende  der  kondylomatösen  Periode,  nur  verhältnismäßig  wenige 
Kinder.  Von  Hochsingers  63  dauernd  verfolgten  Kranken  waren  es  nur 
10  und  zwar  nur  solche,  die  erst  spät  oder  ungenügend  in  Behandlung 
getreten  waren. 

Die  neueren  Behandlungsmethoden  mit  serologischer  Kontrolle  haben  hier 
wesentliche  Fortschritte  ermöglicht.  Was  mit  ihnen  bei  gewissenhafterDurch- 
führung  zu  erreichen  ist,  zeigt  eine  Zusammenstellung  E.  Müllers  von  254 
Kindern  ohne  Rezidiv  während  einer  Beobachtungszeit  von  2 — -8  Jahren. 

Bleibende  Schädigungen  und  spätere  Gesundheit.  Ein  gar  nicht  kleiner 
Bruchteil  namentlich  gut  behandelter  Kinder  erscheint  im  2.  bis  4.  Jahr 
klinisch  und  serologisch  gesund  und  auch  in  Aussehen,  Entwicklung  und 
Funktionen  unterscheidet  er  sich  nicht  von  gesund  Geborenen  und  Gebliebe¬ 
nen,  vielleicht  daß  gewisse  untilgbare  Stigmen  das  einstige  Leiden  verraten. 
Es  besteht  in  Ansehen  der  Dauerbeobachtungen  und  der  Erhebungen  der 
Lebensversicherungen 2)  alle  Berechtigung  zu  der  Annahme,  daß  diese 
Geheilten  auch  für  alle  Zeiten  geheilt  sind  und  zu  vollwertigen  Menschen 
heranwachsen  werden.  Daneben  aber  findet  sich  eine  große  Schar  zwar 
ebenfalls  von  ihrer  Syphilis  befreiter,  aber  schwächlicher,  zurückgebliebener, 
nervöser  oder  nervenkranker  Individuen.  Ist  nun  in  der  Tat  deren  Zahl  eine 
im  Vergleich  mit  der  gleich  abnormer  Nicht  Syphilitiker  so  auffallend  groß, 
daß  ein  spezifisch  dystrophierender  oder  nervenschädigender  Einfluß  der 


J  J.  K.  52. 

2)  Martin:  M.  m.  W.  1902.  Nr.  25. 
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Krankheit  zugelassen  werden  muß,  wofür  eine  weitgehende  Neigung  besteht  ? 
Unbewiesen  ist  das  für  allgemeine  Schwächlichkeit,  Anämie,  neuropathische 
Zustände,  Infantilismus,  verzögerte  Pubertät  und  andere  Entwicklungs¬ 
hemmungen:  zum  mindesten  ist  es  kaum  möglich,  den  auf  die  Syphilis 
fallenden  Anteil  abzugrenzen  von  demjenigen,  der  anderen,  gleichsinnig 
wirkenden  und  sehr  häufig  konkurrierenden  Belastungen,  namentlich  Alkoho¬ 
lismus,  Tuberkulose  und  Neuropathie  gebührt.  Auch  eine  verstärkte  Bereit¬ 
schaft  für  Tuberkulose,  die  einige  Forscher  annehmen,  ist  zweifelhaft.  Die 
Existenz  einer  Parasyphilis  ist  also  für  das  spätere  Alter  ebenso 
wenig  bewiesen,  wie  für  den  Säugling  1). 

Nicht  zu  bezweifeln,  aber  in  der  Häufigkeit  nicht  zu  überschätzen  ist 
dagegen  die  Möglichkeit  der  Ausbildung  allgemeiner  lokaler  Hypoplasien, 
Infantilismen,  Dystrophia  adiposogenitalis  und  Angio-  und  Trophoneurosen 
infolge  Infektion  oder  postinfektiöser  Sklerose  der  endokrinen 
Drüsen  2).  Ich  selbst  sah  ein  14  jähriges  infantiles  Mädchen,  bei  dem  unter 
der  Behandlung  die  hypoplastischen  Mammae  größer  wurden  und  die  erste 
Menstruation  eintrat.  Aber  diese  Spätstörungen  bedeuten  der  Zahl  nach 
wenig  im  Vergleich  mit  den  Späterkrankungen  des  Nervensystems, 
und  vor  allem  der  Debilität,  Imbezillität  und  Idiotie.  Zahlreich 
sind  die  Berichte  über  einen  hohen  Prozentsatz  von  Syphilitischen  (15-33,8%) 
in  Anstalten  und  Schulen  für  geistig  Debile,  und  auch  die  vielen  Unter¬ 
suchungen  von  Krankenhausärzten  über  die  späteren  Schicksale  der  be¬ 
handelten  Kinder  haben  ein  unerfreuliches  Ergebnis.  Daran  ändert  auch 
eine  frühe,  energisch  und  lückenlos  durchgeführte  Behandlung  nichts.  Ver¬ 
zeichnen  doch  E.  Müller  und  G.  Singer3)  auch  dabei  unter  69  Pfleg¬ 
lingen  im  ganzen  26,2  Prozent  Anormale  und  im  besonderen  9,5  Prozent  mit 
Defekten,  deren  Stärke  völlige  soziale  Unbrauchbarkeit  bedingte. 


h.  Antenatale  Prophylaxe 4). 

Die  Frage,  wann  syphilitischen  Männern  die  Heiratserlaubnis  gegeben 
werden  darf,  wird  im  allgemeinen  so  beantwortet,  daß  bei  guter  Behandlung, 
mindestens  vier  Jahre  zurückliegender  Infektion  und  Fehlen  von  Rück¬ 
fällen  in  den  letzten  zwei  Jahren  kein  Hindernis  mehr  in  den  Weg  gelegt 
werden  soll.  Kurz  vor  der  Verehelichung  wird  eine  erneute  Kur  empfohlen. 
Häufigere  Rückfälle  verlängern  die  Frist  entsprechend.  Daß  diese  Bemessung 
unverbindlich  ist  und  auch  eine  noch  längere  keine  unbedingte  Gewähr  für 
Gesundheit  der  Nachkommenschaft  gewährt,  wird  durch  die  Erfahrung 
genügend  belegt. 

Wenn  erst  von  schon  Verheirateten  wegen  Abort,  Totgeburten  oder 
Krankheit  des  Kindes  Rat  gefordert  wird,  so  muß  unverzüglich  eine  ener¬ 
gische  prophylaktische  Behandlung  des  Mannes,  falls  dieser  luisch  war,  ein¬ 
geleitet  und  eine  neue  Empfängnis  zum  mindesten  ein  Jahr  lang  vermieden 
werden.  Hat  auch  die  Frau  Erscheinungen,  so  ist  sie  gleichfalls  der  Behand¬ 
lung  zu  unterziehen.  Auch  bei  den  immer  symptomfreien  Colleschen  Müttern 
ist  dieses  unbedingt  angezeigt.  Der  gegenteilige  Standpunkt  einiger  älteren 


J  Husler:  Z.  K.  37.  1924.  Husler  u,  Wiskott:  ibid.  43.  1927.  Nassau:  1.  c. 

2)  Buschke  u.  Gumpert:  Kl.  W.  Nr.  4.  1925. 

3)  Arch.  K.  67.  1919. 

4)  H.  Davidsohn:  Zentr.  g.  K.  14.  1923.  Lit.  bis  1923.  Klaften:  Zentr.  G.  1931 
u.  Kl.  W.  Nr.  10.  1928.  Nürnberger:  M.  Kl.  1926.  Nassau:  1.  c. 


420 


Die  kongenitale  Syphilis. 


Syphilidologen  findet  gegenwärtig  wohl  nirgends  mehr  einen  Vertreter.  Dei 
günstige  Wirkung  auf  die  Nachkommenschaft  ist  bei  paterner  Lues  und 
Collesscher  Mutter  offensichtlich,  bei  sicherer  Krankheit  der  Mutter  dagegen 
nicht  sehr  befriedigend. 

Unbedingt  ratsam  ist  unabhängig  von  etwa  vorausgegangenen  Kuren  eine 
energische  Behandlung  bei  eintretender  Schwangerschaft;  durch  sie  wird  die 
Zahl  der  gesunden  Kinder  ganz  wesentlich  größer,  als  es  durch  noch  so 
gründliche  Kuren  vor  der  Schwangerschaft  erreichbar  ist.  Der  Zeitpunkt 
soll  möglichst  am  Beginn,  jedenfalls  noch  vor  Mitte  der  Schwangerschaft 
liegen.  Ausnahmen  wollen  einige  Autoren  nur  zulassen  bei  Schwangeren, 
die  früher  gründlich  behandelt  worden  sind  und  nach  wenigstens  1  %  bis  2 
Jahren  bei  gründlicher  Nachuntersuchung  völlig  geheilt  erschienen.  ,,Hier 
muß  man  den  Mut  der  Überzeugung  aufbringen,  wenn  auch  theoretisch 
die  Möglichkeit  einer  Ausnahme  besteht“  (Zieler).  Diese  Möglichkeit  ist 
leider  einige  Male  zur  Wirklichkeit  geworden  (Fischl,  Frühinsholz, 
Levin).  Es  wird  auch  zu  erwägen  sein,  ob  nicht  in  der  letzten  Zeit  vor  der 
Geburt  eine  zweite  Kur  angebracht  ist,  um  nicht  nur  der  fötalen  Infektion, 
sondern  auch  der  intra  partum  möglichen  sicher  vorzubeugen. 

Die  Behandlung  während  der  Schwangerschaft  hat  namentlich  seit  Ein¬ 
führung  des  Salvarsans  sehr  befriedigende  Ergebnisse  aufzuweisen;  sie  bildet 
geradezu  die  wichtigste  und  durchgreifendste  Maßnahme  der  ärztlichen 
Fürsorge  für  das  Kind.  Ihre  Wirkung  äußert  sich  in  einer  an  100%  heran¬ 
reichenden  Zunahme  der  Lebendgeburten,  im  starken  Anwachsen  der  Zahl 
dauernd  gesunder  Kinder  unter  den  Überlebenden,  in  einem  milderen 
Verlauf  der  dennoch  auftretenden  kongenitalen  Krankheit  und  wahrschein¬ 
lich  auch  in  einer  ohne  erneute  Behandlung  anhaltenden  Unterbrechung 
in  der  Reihe  der  syphilitischen  Schwangerschaften. 


i.  Behandlung  x). 

Allgemeine  Richtlinien.  Als  oberste  Regel  der  modernen  Behandlung  soll 
die  fortlaufende  Kontrolle  des  Kranken  und  des  Krankheits¬ 
verlaufes  mit  Hilfe  der  Seroreaktion  gelten.  Damit  fällt  die  rein 
symptomatische  Methodik,  und  an  ihre  Stelle  tritt  die  systematische, 
chronisch  intermittierende  mit  dem  Endziel  der  dauernden 
Beseitigung  der  Wassermannschen  Reaktion.  Schon  die  erste 
Kur  ist  möglichst  so  lange  fortzusetzen,  bis  wenigstens  für  einige  Wochen 
die  Reaktion  negativ  wird.  Auf  jeden  Fall  ist  sie  mit  größter  Energie  durch¬ 
zuführen,  da  ihr  die  Hauptaufgabe  im  Kampfe  gegen  das  Virus  zufällt  und 
von  ihrem  Erfolge  in  hohem  Maße  die  weiteren  Schicksale  abhängen.  Darauf 
folgen  zunächst  zwei  weitere  Pf  licht  kuren,  denen  sich  unter  Umstän¬ 
den  noch  andere  anschließen,  deren  Zeitpunkt  und  Häufigkeit  vom 
Ausfall  der  Serumuntersuchung  abhängen.  Es  hat  sich  ergeben,  daß  nicht 
nur  die  Einzelkuren  länger  und  gründlicher  sein  müssen  als 
bisher  gebräuchlich,  sondern  es  muß  sich  auch  die  Gesamtdauer  der 
Behandlung  und  Beobachtung  über  einen  längeren  Zeitraum 
erstrecken,  im  günstigsten  Falle  über  1  %  bis  1 1/2  Jahre,  im  ungünstigeren 
entsprechend  länger.  Auch  nach  anscheinend  endgültigem  Verschwinden 


1)  Neuere  Lit.  H.  Davidsohn,  Nassau:  1.  c.  E.  Müller:  Hb.  Kinderheilk. 
von  Pfaundler-Schloßmann.  4.  Aufl.  Bd.  2.  1931. 
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der  Wassermannschen  Reaktion  ist  durch  Jahre  vermittels  gelegent¬ 
licher  Nachprüfungen  die  Dauerhaftigkeit  des  erzielten  Er¬ 
gebnisses  zu  sichern. 

An  Stelle  der  drei  Pflichtkuren  hat  E.  Müller  in  den  letzten  Jahren  eine 
einzige  Kur  von  12  Wochen  Dauer  mit  höheren  Dosen  der  Medikamente 
gesetzt x)  und  damit  so  gute  Erfolge  erzielt,  daß  diese  schon  ihrer  kurzen 
Dauer  wegen  willkommene  Methode  bestens  empfohlen  werden  kann. 

Eine  zweite  Regel  ist,  mit  der  Behandlung  so  früh  wie  möglich 
zu  beginnen.  Nach  allgemeiner  Erfahrung  ist  die  Syphilis  um  so  schwerer 
zu  heilen  und  die  Wahrscheinlichkeit  von  Rückfällen  und  Spätschäden  um 
so  großer,  je  später  die  ärztliche  Hilfe  einsetzt. 

Welche  Kinder  sind  der  Behandlung  zu  unterwerfen?  Für  alle  mit 
offenkundigen  Erscheinungen  versteht  sich  die  Antwort  von  selbst. 
Ihnen  gleichzustellen  sind  diejenigen,  die  auch  in  längerer  Beobachtung 
keine  Krankheitszeichen,  wohl  aber  positive  Wassermann¬ 
reaktion  aufweisen,  und  es  ist  nicht  recht  verständlich,  warum  ein  so 
hervorragender  Sachkenner  wie  Hoch singer  nur  die  manifeste  Syphilis 
als  Indikation  anerkennen  will.  Schwierig  dagegen  ist  die  Entscheidung 
gegenüber  Kindern  syphilitischer  Mütter,  die  auch  nach  Ablauf 
der  Inkubationszeit  klinisch  und  serologisch  normal  befunden 
werden.  Hierfür  finden  sich  verschiedene  Ratschläge;  es  gibt  Ärzte  und 
Kliniker,  die  grundsätzlich  auch  diese  Kinder  behandeln  wollen  und  andere, 
die  unter  wiederholter  klinischer,  serologischer  und  röntgenologischer 
(Knochensystem)  Kontrolle  etwa  bis  zum  6.  Lebensmonat  abwarten.  Wie 
oft  wird  aber  aus  äußeren  Gründen  eine  solche  Kontrolle  unmöglich  sein! 
Besser  ist  es,  sich  nach  den  Besonderheiten  des  Einzelfalles  zu  richten. 
Kinder  von  Müttern  mit  verhältnismäßig  frischer  Syphilis  wird  man  einer 
Praeventivkur  unterziehen,  namentlich  wenn  die  Mutter  nicht  gründlich 
behandelt  worden  war,  bei  älterer,  gut  behandelter  mütterlicher  Krankheit 
wird  man  abwarten  dürfen.  Auch  die  Art  der  Behandlung  während  der 
Gravidität  wird  von  Einfluß  auf  den  Entschluß  sein. 

Medikamente.  Für  die  Behandlung  der  kongenitalen  Syphilis  kommt  neben 
dem  altbewährten  Quecksilber  und  Jod  das  Salvarsan  bzw.  Neosalvarsan 
und  das  Spirozid  in  Frage. 

Quecksilberbehandlung’.  Unter  den  zahlreichen  Präparaten  für  innere  Darreichung’ 
kenne  ich  aus  eigener  Erfahrung  Hydrarg.  jodat.  flav.  =  Protoj  oduret . 
hydra  rg.,  Kalomel,  Hydrarg.  oxydulat.  tannic.  und  salicyl.,  zwischen 
denen  bemerkenswerte  Unterschiede  in,  Wirkung  und  Nebenwirkung  kaum  bestehen. 
Das  von  Hochsinger  bevorzugte  Protoj  oduret  scheint  namentlich  bei  Knochen¬ 
erkrankungen  besonders  geeignet.  Man  gibt  2-  bis  3  mal  0,01  bis  0,02  täglich  nach  der 
Mahlzeit. 

Die  Schmierkur  erfolgt  in  bekannter  Weise  mit  Unguent.  einer,  benzoat. 
besser  Unguent.  einer  c.  Resorbino  parat.  (Kinderpackung!)  oder  Queck- 
si  Iber  mit  in,  unter  Umständen  mit  der  durch  Zinnoberzusatz  rot  gefärbten  Berei¬ 
tung  (Ung.  rubr.  c.  Resorbin.  parat.).  Auch  das  farblose  Unguent.  Heyden  (mit 
20%  Quecksilber)  ist  brauchbar.  Die  Dosis  der  33  1/3%igen  Hg-Salben  betrage  0,1 
auf  das  Kilo,  von  Unguent.  Heyden  ein  Drittel  mehr.  Eine  zarte  Art  der  Einreibung 
wird  durch  Verwendung  von  Rasierpinseln  erreicht  (Ude). 

Zur  Injektion  finden  hauptsächlich  starke  Sublimatlösungen  in  kleinstem  Vo¬ 
lumen  Anwendung  (Hydrarg.  bichlorat.  corrosiv.  Natr.  chlorat.  ää  0,1 — 0,2,  Aqu.  dest. 
ad  10,0  wöchentlich  ein-  bis  zweimal  ein  bis  zwei  Teilstriche  einer  Pravazspritze).  Von 
löslichen  Verbindungen  wird  noch  das  Embarin  Heyden  (Fläschchen  zu  6  cm3 
Natr.  mercuri-salicylsulfon.  mit  3%  Hg),  bei  kleineren  Kindern  3  bis  4,  bei  größeren 


b  M.  Kl.  Nr.  28.  1927. 
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5  bis  7  Teilstriche  alle  2  bis  3  Tage  empfohlen,  ferner  Novasurol,  wöchentlich  zweimal 
0,6  bis  1,0  der  10%igen  Lösung.  Von  unlöslichen  Präparaten  hat  nur  das  von  E. 
Müller  empfohlene  Kalomel  Interesse.  (Kalomel  0,3,  0,4,  0,5  usw.  Ol.  amygdal.  s. 
Paraffin,  liquid.  10,0  davon  1  bis  2  Teilstriche  einer  mit  10  größeren  Teilstrichen  ver¬ 
sehenen  0,5 ccmi -Rekordspritze). Die  Einzelgabe  ist  0,001  auf  das  Kilo  mit  Abrundung 
nach  unten,  2  mal  wöchentlich.  4) 

Als  Stelle  der  Injektion  wird  wie  üblich  der  obere  äußere  Quadrant  des  Glutaeus 
gewählt.  Sie  erfolgt  intramuskulär  —  besser  noch  wohl  epifaszial  (vgl.  unter  Salvarsan). 

Das  Sublimatbad  von  15  bis  30  Minuten  Dauer  wird  mit * 2  3 4/4  bis  1  g  bereitet  und  in 
Holz-  oder  Emailwanne  verabfolgt.  Sichere  Verwahrung  der  Stammlösung  oder  der 
Pastillen,  da  schon  oft  Verwechslungen  vorgekommen  sind! 

Schädliche  Nebenwirkungen  sind  bei  den  jungen  Kindern  unter  den  vorgeschriebenen 
Gaben  kaum  zu  befürchten.  Einer  besonderen  Mundpflege  bedarf  es  nicht,  da  Saliva- 
tion  oder  gar  Stomatitis  keine  Rolle  spielen.  Der  einzige  Fall  von  Zahnfleischent¬ 
zündung,  den  ich  unter  starker  Merkurialisation  entstehen  sah,  erwies  sich  in  der  Folge 
als  Symptom  eines  Skorbuts.  Auch  eine  zuweilen  hervortretende  Anämie  konnte 
ich  niemals  mit  Sicherheit  auf  das  Medikament  beziehen ;  im  Gegenteil  können  sich 
anämische  Zustände  unter  der  Behandlung  bessern.  Der  internen  Kur,  namentlich 
der  mit  Protojoduret,  wird  vorgeworfen,  daß  sie  Darmreizungen  und  Appetit¬ 
losigkeit  hervorrufen  könne.  Freilich  ist  wohl  die  Mehrzahl  der  dyspeptischen 
Störungen  während  der  Behandlung  alimentären  Ursprungs,  und  es  gelingt  in  der 
Regel,  trotz  fortgesetzter  innerer  Kur,  sie  durch  geeignete  Diätvorschriften  zu 
beheben.  Hat  doch  gerade  das  Kalomel  in  kleinen  Gaben  als  Stopfmittel  bei  Säug¬ 
lingen  einen  guten  Ruf,  den  es  in  der  Tat  —  unter  Umständen  unter  Beigabe  von 
Tannigen  oder  anderen  Adstringentien  oder  Opium  (0,0025  bis  0,005  pro  dosi)  —  oft 
bewährt. 

Gelegentliche  Albuminurie  ist  gewöhnlich  durch  Komplikationen  und  nicht  durch 
Hg  bedingt  und  bildet  keine  Gegenanzeige.  Eine  einmal  durch  irrtümliche  Überdo¬ 
sierung  von  Sublimatinjektionen  erzeugte  Nierenreizung  verschwand  in  Bälde  und 
erschien  bei  der  späteren  Fortsetzung  des  Mittels  in  richtiger  Gabe  nicht  wieder. 

Bei  der  Injektionsbehandlung  kommt  es  zuweiten  zu  Infiltratbildung,  nament¬ 
lich  bei  gut  genährten  älteren  Kindern,  am  ehesten  beim  Kalomel.  Bei  diesem  gibt 
es  auch  zuweilen  Erytheme. 

Neosalvarsan  Das  alte  Salvarsan  ist  schon  lange  durch  das  bequemer  zu  hand¬ 
habende  Neosalvarsan2)  verdrängt.  Man  löst  den  Inhalt  einer  Ampulle  unter  Um¬ 
rühren  in  0,5 — 1  ccm  warmen  frisch  abgekochten  Wassers,  das  mit  der  Spritze 
abgemessen  und  in  ein  steriles  Schälchen  entleert  wird  und  zieht  dann  die  erforderliche 
Menge  wieder  auf.  Die  Dosis  ist  0,03  pro  Kilo  E.  Müller  geht  sogar  bis  0,04. 

Die  subkutane  und  intramuskuläre  Einspritzung  ist  wegen  der  Häufigkeit 
der  Infiltrat-  und  Nekrosebildung  von  vielen  verlassen  worden  zugunsten  der  intra¬ 
venösen,  die  sich  auch  beim  Säugling  durchführen  läßt,  freilich  nur  von  geschickten 
Händen  bei  guter  Fixierung  des  Kindes  und  auch  dann  nicht  in  jedem  Falle.  Am  besten 
eignen  sich  die  Schädel-  und  Jugularvenen,  die  beim  Schreien  zumeist  genügend  stark 
anschwellen;  auch  den  Sinus  longitudinalis  hat  man  schon  benutzt  (Blechmann, 
Tobler),  doch  hat  das  seine  Gefahren. 

Neben  der  Injektion  in  die  Blutbahn  kommt  beim  Säugling  die  epifasziale  3)  in 
Betracht.  Bei  gutem  Gelingen  macht  sie  tatsächlich  bei  jüngeren  und  mageren  keine 
oder  höchst  unbedeutende  Beschwerden.  Ältere,  gut  genährte  Säuglinge  werden  aller¬ 
dings  des  öfteren  einige  Tage  lang  belästigt,  wahrscheinlich  wegen  der  straffen  Ver¬ 
bindung  von  Unterhautgewebe  und  Faszie.  Besser  verträglich  ist  Myosalvarsan  in 
gleicher  Dosierung. 

Die  indirekte  Methode  der  Salvarsanbehandlung  4)  durch  Anlegen  an  die 
Brust  der  mit  dem  Mittel  injizierten  Mutter  oder  durch  Einspritzung  des  Blutserums 


x)  Das  Präparat  wird  von  Dr.  Kade,  Berlin  SO  20,  unter  dem  Namen  ,,Calomelöl 
von  Prof.  Dr.  Erich  Müller“  in  3 — 9%iger  Emulsion  in  Packungen  von  10  cmi  in 
den  Handel  gebracht. 

2)  Ampullen  zu  0,045,  0,075,  0,15,  0,3. 

3)  Bei  genauer  Verbringung  des  Mittels  in  den  Spaltraum  zwischen  Faszie  und  sub¬ 
kutaner  Fettschicht  sind  Infiltrate  selten.  Die  richtige  Lage  der  Nadel  wird  erkannt 
an  freier  Beweglichkeit  der  Spitze,  am  rauhen  Gefühl  der  Faszie  und  am  stärkeren 
Widerstand  bei  leichter  Palpation  mit  der  Spitze.  Haftet  die  Spitze  noch  in  Binde- 
gewebszügen,  so  ergibt  sich  bei  Drehungsversuchen  um  die  Längsachse  ein  Widerstand. 
(Wechselmann  und  Eicke:  M.  m.  W.  1914.  Nr.  10). 

4)  Lit.  bei  Davidsohn:  1.  c. 


Behandlung. 


423 


erfolgreich  behandelter  Erwachsener  hat  keine  sicheren,  zum  mindesten  keine  genügend 
ausgiebigen  Erfolge  und  kommt  deshalb  für  eine  ernsthafte  Kur  nicht  in  Frage. 

Unwillkommene  Nebenwirkungen  sind  namentlich  seit  Einführung  der  eingeengten, 
konzentrierten  Lösungen  zweifellos  viel  seltener  geworden  als  bei  der  ursprünglichen 
Methodik  und  was  noch  gelegentlich  vorkommt,  ist  verhältnismäßig  harmloser  Art. 
Am  ehesten  noch  sieht  man  scharlachartige  Exantheme,  seltener  solche  vom  Typus 
des  Erythema  exsudativum  und  des  Herpes  zoster.  Das  Auftreten  deutlicher  Exan¬ 
theme  fordert  augenblickliche  Unterbrechung  der  Behandlung  und  Übergang  zu  einer 
anderen  (Wismut),  da  sonst  die  Entwicklung  der  gefährlichen  Salvarsandermatitis 
droht.  Das  oft  wirksame  Gegenmittel  ist  hier  Natrium-thiosulfuricum,  am  besten 
intravenös  täglich  3/4 — 1  ccm  der  10%Lösung,  oder  oral  3mal  0,3.  Auch  Injektionen 
von  Leberextrakten  (Hepatrat  u.  dergl.)  *)  werden  empfohlen.  Weniger  bedenkliche 
Erscheinungen  sind  :  Ödem  und  Erythem  des  Gesichtes,  sehr  selten  leichte 
Kollapse,  Fernthrombosen,  Erbrechen,  Durchfälle,  Krämpfe.  In  einem 
meiner  Fälle  wurde  die  Behandlung  aufgegeben,  weil  jede  Spritze  langdauernde  schwere 
Unruhe  und  Opisthotonus  hervorrief  bei  der  Sektion  fanden  sich  später  die  Reste 
zahlreicher  submiliarer  Gummen  in  der  Hirnsubstanz  (Herxheimersche  Reaktion?). 
Temperatarsteigerungen  im  Anschluß  an  die  Einspritzung  sind  entschieden 
selten  geworden,  seitdem  man  den  „Wasserfehler“  auszuschalten  gelernt  hat;  die 
Annahme,  daß  das  Fieber  im  akuten  Zerfall  massenhafter  Spirillen  seinen  Ursprung 
habe,  wird  dadurch  wohl  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  zweifelhaft.  Vereinzelt  wurde  das 
Auftreten  von  Ikterus  beobachtet.  Bei  schwerster,  mit  starker  Beteiligung  der  inne¬ 
ren  Organe  einhergehender  Syphilis  ganz  junger  Kinder  tritt  des  öfteren  in  der  ersten 
oder  zweiten  Woche  nach  der  Salvarsandarreichimg  der  Tod  ein,  vielleicht  beschleunigt 
durch  den  Zerfall  der  Krankheitserreger  und  Krankheitsprodukte. 

Damit  ist  wohl  eine  Gegenindikation  gegeben,  solche  Kinder  von  Anfang  an  mit  dem 
mächtig  wirkenden  Mittel  zu  behandeln.  Überhaupt  begründen  fieberhafte  Kompli¬ 
kationen  aller  Art  die  Vorsichtsmaßregel,  die  Einspritzung  bis  zu  ihrem  Abklingen 
zu  verschieben.  Die  für  den  Erwachsenen  gebotene  Zurückhaltung  bei  Leberleiden  und 
Nephritis  dagegen  besitzt  für  den  Säugling  keine  Geltung  :  die  syphilitische  Hepatitis 
und  Nephritis  pflegt  im  Gegenteil  durchaus  günstig  beeinflußt  zu  werden. 

Wismut,  von  Sazerac  und  Levaditi  in  die  Syphilistherapie  eingeführt,  wird 
auch  beim  Säugling  viel  an  Stelle  von  Hg.  verwendet,  als  Bismogenol  (6%  Bi), 
Bisuspen  (6%),  Spirobismol  (3,5%),  Embial  (7%),  Milanol  (16%).  Die  gewöhn¬ 
liche  Dosis  ist  4  mg  Wismut  pro  Kilo,  für  ein  Kind  von  3  Kilo  also  12  mg,  enthalten 
beispielsweise  in  0,2  Bismogenol.  Alle  Präparate  werden  intramuskulär  oder  epifaszial 
gegeben,  zweimal  wöchentlich.  E.  Langer* 2)  rühmt  ein  Kinderbisuspen  (Chem. 
Fabrik  Heyden)  mit  1,2%  Bi. ;  es  werden  20  Spritzen  gegef  er ,  die  erste  0,1  ccm,  danach 
bei  jeder  zweiten  um  0,1  steigend  bis  maximal  1  ccm. 

Spirozid  (  =  Stovarsol),  eine  komplexe  Arsinsäureverbindung,  in  Tabletten  zu  0,25 
steht  heute  im  Mittelpunkt  des  Interesses.  Es  vereinigt  gute  Heilwirkung  mit  all¬ 
gemein  tonisierendem  Effekt  und  hat  den  großen  Vorteil,  daß  es  oral  gegeben  werden 
kann. 

Jod.  Die  Verabreichung  von  Jod  (0,02  bis  0,2  pro  die)  ist  in  den  gewöhnlichen  Fällen 
der  Säuglingssyphilis  nicht  angezeigt;  sie  kommt  nur  in  Betracht  für  solche  Spät¬ 
erscheinungen,  die  sich  der  gummösen  Beschaffenheit  nähern,  ferner  bei  den  seltenen 
Fällen  von  Hirnsyphilis.  Längerer  Jodgebrauch  kann  die  Zunahme  sehr  stören  und  auch 
Durchfall  machen.  Bei  zwei  Kindern  kam  es  dabei  zu  Fieber  und  Darmblutungen. 

Es  sei  daran  erinnert,  daß  innerliche  Hg-Kuren  eine  Gegenanzeige  der 
gleichzeitigen  Brom-  oder  Jodsalzanwendung  abgeben  wegen  der  Gefahr 
der  Bildung  ätzenden  Hg- Jodids  bzw.  Bromids,  und  daß  während  Jodgebrauchs  die 
äußerliche  Anwendung  von  Kalomel  am  Auge  und  auf  Wunden  vermieden  werden  muß. 

Technik  der  Behandlung :  Die  Behandlung  mit  Quecksilber  allein  ist  wohl 
allgemein  verlassen;  auch  reine  Wismutkuren  haben  nur  vereinzelte  Für¬ 
sprecher.  Die  Mehrzahl  der  Syphiliddologen  empfehlen  statt  dessen  einekom¬ 
binierte  Hg  oder  Bi-Salvarsanbehandlung. 

Um  einer  möglichen  Schädigung  durch  die  Gifte  aus  akut  zerfallenden 
Spirochätenmassen  vorzubauen,  kann  man  entweder  die  Behandlung  mit 
Hg  oder  Bi  beginnen  oder  Neosalvarsan  in  zunächst  kleiner  Dosis  verab- 


x)  Spiethoff:  M.  m.  W.  Nr.  24.  1931. 

2)  M.  Kl.  Nr.  30.  1925. 
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folgen.  Das  letzte  scheint  mir  das  wirksamere  zu  sein;  die  erste  Gabe  beträgt 
0,003  auf  das  Kilo.  Von  Hg-Präparaten  empfiehlt  sich  für  die  erste  Knr 
als  die  wichtigste  in  erster  Linie  die  Kalomelinjektion,  vielleicht  nach  Vor¬ 
ausschickung  einer  oder  zweier  Sublimat-  oder  Salizyl  quecksilberspritzen  zur 
schnellsten  Anbahnung  der  Hg- Wirkung.  Für  weitere  Kuren  wird  zumeist 
die  Einreibung  am  geeignetsten  sein. 

Die  Einschaltung  der  Neo-  oder  Myosalvarsanin j ektionen  kann 
in  verschiedener  Weise  erfolgen.  Der  eine  Autor  4)  empfiehlt  gleich  zu  Anfang 
eine  Dosis,  ein  anderer 2)  schiebt  nach  je  einer  Woche  Hg  immer  zwei 
Hg-freie  Wochen  mit  je  einer  Neosalvarsaninjektion  ein,  ein  dritter  3)  führt 
erst  die  Hg-Behandlung  zu  Ende  und  schließt  daran  eine  Reihe  von  Neo- 
salvarsanspritzen.  Die  erste  Art  ist  wegen  der  Gefährdung  durch  akut 
zerfallende  Spirochätenmassen  nicht  ratsam,  die  zweite  schafft  für  die  wech¬ 
selseitige  Unterstützung  beider  Heilmittel  wohl  die  besten  Bedingungen. 
Als  erste  Dosis  wähle  man  vorsichtshalber  nur  die  Hälfte  der  dem  Körper¬ 
gewicht  entsprechenden.  Die  Zahl  der  Neosalvarsaninj ektionen  sei 
nicht  zu  gering;  sie  bewege  sich  zwischen  6  und  8. 

Die  Dauer  der  Einzelkur  ist  gegenwärtig  eine  längere  geworden  als 
ehedem.  E.  Müller,  bisher  wohl  der  erfolgreichste  Behandler  der  angebore¬ 
nen  Syphilis,  setzt  sie  mit  14  Wochen  an  4).  Ob  bei  Kindern,  die  auch  nach 
dieser  starken  Beeinflussung  noch  positive  Seroreaktion  haben,  noch  eine 
weitere  Verlängerung  eintreten,  oder  zunächst  eine  Pause  gemacht  werden 
soll,  ist  noch  in  der  Schwebe;  bei  der  guten  Toleranz  des  Säuglings  gegen  die 
spezifischen  Mittel  hat  die  Fortsetzung  kaum  Bedenken. 

Zwei  bis  drei  Wochen  nach  Abschluß  jeder  Kur  ist  die  serologische 
Prüfung  vorzunehmen,  die  oft  schon  nach  der  ersten  gründlichen  Kur 
negativ  ausfällt. 

Der  Zwischenraum  zwischen  den  Kuren  beträgt  ein  Vierteljahr. 


1)  E.  Hoffmann:  Derm.  W.  1914.  21. 

2)  E.  Müller:  1.  c. 

3)  Hell:  Derm.  W.  1915.  33.  Düntzelmann:  Z.  K.  5.  1913. 

4)  Der  Autor,  dessen  Erfahrungen  hier  besonders  zugrunde  gelegt  wurden,  arbeitet 
nach  folgendem  Schema; 


Woche 

1.  Kur 

2.  Kur 

1. 

1.  und  2.  Kalomelinjektion  4) 

Schmierkur  (1.  Woche) 

2. 

1.  Neosalvarsaninjektion 

1.  Neosalvarsaninjektion 

3. 

2- 

2- 

4. 

3.  und  4.  Kalomelinjektion 

Schmierkur  (2.  Woche) 

5. 

3.  Neosalvarsaninjektion 

3.  Neosalvarsaninjektion 

6. 

4-  ,, 

4- 

7. 

8. 

9. 

10. 

5.  und  6.  Kalomelinjektion 

5.  Neosalvarsaninjektion 

6. 

7.  und  8.  Kalomelinjektion 

Schmierkur  (3.  Woche) 

5.  Neosalvarsaninjektion 

6. 

Schmierkur  (4.  Woche) 

11. 

7.  Neosalvarsaninjektion 

7.  Neosalvarsaninjektion 

12. 

8. 

^  8. 

13. 

14. 

9.  und  10.  Kalomelinjektion 

11.  und  12.  Kalomelinjektion 

r  Schmierkur  (5.  und  6.  Woche) 

ß  Statt  Kalomel  kann  auch  ein  Bi-präparat  (0,002  metallisches  Bi  je  Kilo)  ver¬ 
wendet  werden. 
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Kurz  vor  der  zweiten  Kur  wird  eine  neue  Blutreaktion  angestellt.  Ist  sie 
negativ,  so  sollen  trotzdem  vorsichtshalber  noch  zwei  weitere  prophylak¬ 
tische  Kuren  angeschlossen  werden;  ist  der  Rückschlag  ins  Positive  ein¬ 
getreten,  so  schieben  sich  zwischen  erste  und  die  prophylaktische  Doppelkur 
sinngemäß  noch  weitere  Kuren  ein.  In  hartnäckigen  Fällen  wird  auch  die 
Dauerinhalationsbehandlung  mit  dem  Welanderschen  Säckchen  heran¬ 
zuziehen  sein. 

Die  Anzahl  der  Kuren  beläuft  sich  danach  günstigsten  Falles  auf 
drei,  unter  anderen  Umständen  auf  vier  und  fünf.  Entsprechend  schwankt 
die  Gesamtdauer  der  Behandlung  zwischen  iy2  bis  2 y2  Jahren. 

Die  Durchführung  dieses  Heilplanes  macht  oft  Schwierigkeiten  wegen  der 
langen  Dauer,  die  bei  ambulanter  Behandlung  die  Mütter  belästigt  und  bei 
Anstaltsaufenthalt  die  Kosten  stark  erhöht.  Deshalb  hat  E.  Müller  die 
Behandlung  mit  einer  einzigen  Intensivkur  eingeführt,  die  sich 
gut  bewährt  hat.  Sie  dauert  12  Wochen  und  die  Dosen  betragen  0,04  Neo- 
salvarsan  und  0,002  Kalomel  pro  Kilo. 

Zur  Feststellung  wirklich  endgültiger  Heilung  empfiehlt  sich  die  Verab¬ 
folgung  einer  provokatorischen  Neosalvarsaninjektion  (Milian, 
Gennerich  u.  a.)  ein  Vierteljahr  nach  Beendigung  der  Schlußkur.  Die  Dosis 
ist  etwas  kleiner  zu  nehmen,  als  die  dem  Gewicht  entsprechende  Normal¬ 
dosis.  Am  2.  und  am  9.  Tage  nach  der  Einspritzung  wird  die  Wassermannsche 
Reaktion  geprüft.  Bleibt  sie  auch  jetzt  negativ,  so  ist  nach  den  jetzigen 
Anschauungen  die  Spirochätose  erloschen  und  der  Kranke  als  geheilt  zu 
betrachten. 

Auch  diese  kombinierten  und  zugleich  komplizierten  Kuren  haben  zur 
Zeit  an  Bedeutung  verloren  durch  die  Einführung  der  oralen  Spirozidbe- 
handlung1),  die  sich  wegen  ihrer  leichten  Durchführbarkeit  und  vortreff¬ 
lichen  Wirkung  allgemeiner  Beliebtheit  erfreut.  Auffällig  und  von  allen 
Beobachtern  gerühmt  wird  das  gute  Aussehen  und  Gedeihen  der  Kinder; 
dabei  ist  die  Beeinflussung  der  Krankheit  selbst  allem  Anschein  nach  der 
durch  andere  Mittel  bewirkten  gleichwertig.  Nebenwirkungen  wurden  bisher 
beim  Säugling  wenigstens  bisher  nur  sehr  selten  gesehen;  ausgeschlossen 
sind  sie  allerdings  nicht,  und  sowohl  aus  der  Literatur,  wie  aus  eigener 
Erfahrung  sind  mir  einige  Fälle  von  neuritischen  Lähmungen  und  schweren, 
der  Salvarsandermatitis  entsprechenden  Dermatosen  bekannt. 

Über  die  Methodik  ist  man  sich  noch  nicht  einig.  Manche  Pädiater  gehen 
von  den  kleinen  Tabletten  zu  0,01  aus  und  steigen  von  3  X  täglich  0,01, 
jeden  4.  Tag  um  weitere  0,01  bis  schließlich  3  x  0,25  erreicht  wird.  Das 
dauert  3 — 4  Monate  bei  einem  Verbrauch  von  30 — 40  g  Spirozid.  Nach  je 
vierteljähriger  Pause  folgt  eine  zweite  und  dritte  Kur  gleicher  Art.  Andere 
widerum  beginnen  mit  y2 — 1  Tablette  zu  0,25  täglich  und  steigen  schnell 
bis  auf  4  x  0,25  unter  Verbrauch  von  40,  60  bis  90  g  Spirozid  im  Laufe 
von  3 — 4  Monaten.  E.  Müller  macht  dabei  nach  je  10  Tagen  eine  vier¬ 
tägige  Pause. 

Die  Wa.  R.  wird  dabei  erst  gegen  das  Ende  der  Kur  oder  erst  einige  Wochen 
später  negativ,  um  dann,  soweit  die  bisherige  Erfahrung  neigt,  negativ  zu 
bleiben.  Es  scheint  also  möglich,  mit  einer  solchen  Intensivkur  die  endgiltige 
Pleilung  zu  erreichen.  Auf  jeden  Fall  müssen  die  Kinder  weiter  beobachtet 
und  bei  Wiederkehr  positiver  Wa.  R.  erneut  behandelt  werden. 

Örtliche  Behandlung“  ist  zumeist  entbehrlich.  Erwähnt  sei  das  Aufträgen  von  mit 
Kochsalzlösung  bereitetem  Kalomelbrei  auf  Kondylome,  Präzipitalsalbe  in  die  Nase 

x)  Lit:  E.  Müller:  Arch.  K.  91.  1930.  Nedelmann:  J.  K.  134.  1931. 
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und  Silberbehandlung  bei  hartnäckiger  Rhinitis.  Argentum  nitric.  ist  besser  durch  5% 
Targesinlösungen  zu  ersetzen.  Bei  Sprayanwendung  kann  Glottiskrampf  ausgelöst 
werden.  Lippenrhagaden  werden  unter  Schutz  der  Umgebung  mit  5 %iger Chromsäure 
oder  l%iger  Sublimatlösung  betupft. 

Erfolge.  Die  Ära  der  neueren,  verschärften  Syphilisbehandlung  ist  noch 
zu  kurz,  um  bereits  erkennen  zu  lassen,  ein  wie  großer  Prozentsatz  wirklicher 
Dauerheilungen  auch  im  serologischen  Sinne  erreichbar  ist.  Wahrscheinlich 
wird  er  recht  bedeutend  sein.  Das  Material  Müllers,  dem  ich  noch  ein 
weiteres  eigenes,  in  gleicher  Weise  behandeltes  und  in  Daueraufsicht  ge¬ 
haltenes  zugesellen  kann,  hat  bisher  wenig  Versager,  und  es  befinden  sich 
darunter  Fälle  bis  zu  5 jähriger  Beobachtungszeit.  Allerdings  sind  das  mit 
wenigen  Ausnahmen  Kinder,  deren  Behandlung  bereits  in  den  ersten  Lebens¬ 
wochen  und  zum  Teil  unmittelbar  nach  Beginn  des  ersten  Ausbruches  ein¬ 
setzte.  Das  sind  aber  besonders  günstige  Bedingungen,  denn  im  allgemeinen 
erweist  sich  die  Säuglingssyphilis  um  so  zugänglicher,  je  frischer  sie  ist.  Das 
Rezidivalter,  noch  mehr  die  Zeit  der  Spätrezidive  stellt  vor  schwierigere 
Aufgaben,  deren  Lösung  vermehrte  Kuren  und  längere  Kurdauer  verlangt 
und  oft  nicht  vollkommen  gelingen  wird.  Nicht  nur  die  Gründlichkeit,  son¬ 
dern  auch  die  Frühzeitigkeit  der  Behandlung  ist  also  Voraussetzung  für 
befriedigende  Heilergebnisse. 

Daß  bei  Verallgemeinerung  einer  solchen  gründlichen  Frühbehandlung 
auch  die  Zahl  der  geistig  Minderwertigen  einen  Rückgang  erleiden  werde,  ist 
leider  kaum  zu  hoffen.  Spielt  doch  in  der  Genese  dieser  Störungen  offenbar 
auch  eine  individuelle  vermehrte  Empfänglichkeit  des  Nervensystems  für  das 
Syphilisgift  eine  wesentliche  Rolle,  auf  deren  Grundlage  möglicherweise 
schon  so  früh  unheilbare  Schäden  gesetzt  werden,  daß  auch  die  Frühbehand¬ 
lung  zu  spät  kommt. 

Ernährungsfragen.  Den  Vorteil  der  natürlichen  Ernährung  zu  nutzen,  ist 
beim  syphilitischen  Säugling  noch  um  ein  Gutteil  dringlicher  als  beim  Ge¬ 
sunden.  Dabei  begründet  die  Möglichkeit  der  Übertragung  gewisse  eigen¬ 
artige  Verhältnisse,  die  in  der  Praxis  berücksichtigt  werden  müssen. 

Das  Stillen  durch  die  Mutter  ist  im  allgemeinen  erlaubt,  auch  wenn 
das  Kind  frische  Symptome  zeigt  und  die  Mutter  niemals  Erscheinungen  dar¬ 
geboten  hat.  Denn  das  Collessche  Gesetz  verbürgt  in  weitgehendem  Maße 
Schutz  vor  Ansteckung.  Aber  von  diesem  Gesetze  kommen  doch  auch 
Ausnahmen  vor,  diezwar  so  selten  sind,  daß  ein  Mann  von  der  Erfahrung 
Fourniers1)  kein  Beispiel  eigener  Beobachtung  kennt,  aber  trotzdem  nicht 
völlig  vernachlässigt  werden  dürfen.  Sie  betreffen  zu  75%  Erstgebärende 
und  dürften  sich  nur  bei  solchen  Frauen  ereignen,  die  negative  Wassermann- 
sche  Reaktion  aufweisen.  Die  Vorsicht  gebietet,  beim  Zusammentreffen 
dieser  beiden  Umstände  zunächst  das  Kind  nicht  anzulegen,  mit  abge¬ 
spritzter  Milch  zu  ernähren,  den  Infektionsmöglichkeiten  durch  andere 
Formen  der  Berührung  genügend  Rechnung  zu  tragen  und  durch  energische 
Behandlung  die  Gefahr  schnellstens  zu  beseitigen.  Bei  fortlaufender  Kon¬ 
trolle  des  mütterlichen  Blutes  wird  sich  übrigens  des  öfteren  herausstellen, 
daß  die  Mutter  doch  bereits  syphilitisch  war2). 

Kann  eine  syphilitische  Mutter  ihren  gesunden  Säugling  an¬ 
stecken?  Diese  Möglichkeit  liegt  nur  bei  später  postkonzeptioneller  Infek¬ 
tion  vor,  da  nur  bei  dieser  die  Vorbedingungen:  floride  Syphilis  der  Mutter 


ß  Ref.  J.  K.  48.  S.  300. 

2)  Vgl.  Wechselmaun:  D.  m.  W.  1909.  Nr.  15. 
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und  Gesundheit  des  Kindes  —  gegeben  sein  können.  So  kennt  man  denn 
in  der  Tat  auch  eine  kleine  Reihe  dieser  ,,Ausn ahmen  vom  Profetaschen 
Gesetze“,  und  mit  Rücksicht  auf  sie  wird  man  in  der  bezeichneten  Lage  das 
Kind  wenigstens  so  lange  von  der  Mutter  fernhalten,  wie  bei  dieser  noch 
schwer  infektiöse  Symptome  bestehen.  Die  Verhütung  andersartiger  Infek¬ 
tionsweisen  ist  dabei  wichtiger  als  das  Still  verbot.  Die  Milch  selbst  dürfte, 
ungeachtet  der  in  vereinzelten  Fällen  im  Tierversuch  dargetanen  Infektiosi¬ 
tät  und  der  in  ihr  nachweisbaren  Spirochäten1)  sehr  wenig  gefährlich  sein; 
in  abgekochtem  Zustand  kann  sie  jedenfalls  unbedenklich  Verwendung 
finden  2). 

Die  Stillung  eines  syphilitischen  Säuglings  durch  eine  Amme  kommt  der 
großen,  früher  erheblich  unterschätzten  Ansteckungsgefahr  wegen  nicht  in 
Frage;  in  Deutschland  wird  der  Arzt,  der  solches  zuläßt,  sogar  mit  Gefängnis 
und  Geldstrafen  bedroht.  Auch  davor  warne  ich  dringend,  symptomfreie 
Kinder  syphilitischer  Eltern  anzulegen  und  sie  beim  Ausbruch  verdächtiger 
Symptome  wieder  abzusetzen,  wie  das  z.  B.  Hochsinger  für  erlaubt  hält. 
So  hat  man  es  — -  allerdings  ohne  Kenntnis  der  Vorgeschichte  und  deshalb 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  entschuldigt  —  zu  Anfang  in  den  Säuglings¬ 
heimen  und  Waisenhäusern  gemacht  und  teures  Lehrgeld  bezahlt.  Wenn 
man  die  ersten  Erscheinungen  wahrnimmt,  so  ist  das  Unglück  fast  sicher 
schon  geschehen3).  Wenn  syphilitische  Mütter  zur  Verfügung  stehen,  wie 
das  in  Anstalten  zuweilen  vorkommt,  so  können  diese  natürlich  ohne  weiteres 
herangezogen  werden. 

Umgekehrt  ist  die  Gefährdung  eines  Säuglings  durch  eine  latent  syphi¬ 
litische  Amme  bzw.  Collessche  Mutter  sehr  gering.  Mir  sind  böse  Erlebnisse  dieser 
Art  nicht  gegenwärtig. 

Wo  wirklich  einmal,  wie  bei  Frühgeborenen,  Debilen  oder  bei  Kranken 
mit  schweren  viszeralen  Erscheinungen  Frauenmilch  unentbehrlich  er¬ 
scheint,  so  mag  man  sie  abgezogen  aus  der  Flasche  geben;  in  allen  anderen 
Lagen  bleibt  nur  die  künstliche  Ernährung  übrig.  Eine  besondere  Furcht  vor 
ihr  ist  bei  dieser  Beschränkung  nicht  am  Platze.  Wenn  sich  in  vielen  Lehr¬ 
büchern  noch  ernste  Bedenken  finden  und  von  einer  Steigerung  der  Lebens¬ 
gefährdung  ,,ins  Ungemessene“  gesprochen  wird,  so  gilt  das  kaum  mehr 
für  die  jetzigen  Verhältnisse,  jedenfalls  nicht  für  das  Kind  in  Einzelpflege 
und  nicht  für  die  Insassen  solcher  Anstalten,  deren  Einrichtung  und  Leitung 
auf  der  erforderlichen  Höhe  stehen. 


j.  Säuglingssyphilis  und  öffentliche  Fürsorge  4). 

Die  Öffentlichkeit  hat  an  der  sachgemäßen  Versorgung  der  erbsyphili- 
tischen  Kinder  ein  doppeltes  Interesse.  Sie  muß  wünschen,  daß  diese  Kran¬ 
ken  einer  kunstgerechten  Behandlung  zugeführt  werden,  damit  sie  nicht 


x)  Uhlenhuth  und  Mulzer:  D.  m.  W.  1913.  Nr.  19.  Trinchese:  D.  m.  W.  1916. 
Nr.  2. 

2)  Die  abgekochte  Milch  unserer  syphilitischen  Hausammen  habe  ich  seit  Jahren 
zur  beliebigen  Verwendung  freigegeben  und  keinerlei  Schaden  danach  gesehen. 

3)  Ein  Fall  von  Absetzen  erst  nach  der  Eruption  ohne  Übertragung  bei  Steinert: 
Arch.  K.  69.  1921. 

4)  Lit.  Rietschel,  Epstein,  Manchot  u.  a.  in  Zeitschr.  f.  Säugl. -Fürsorge  1910 
und  1911.  Rietschel :  3.  internat.  Kongr.  f.  Säugl. -Fürsorge.  Berlin  1911.  Welander : 
Mitt.  d.  deutsch.  Ges.  z.  Bekämpf,  d.  Geschlechtskrankh.  1908.  Nr.  5.  Weide:  Z.  K. 
7.  1913.  Pfaundler:  M.  m.  W.  1917.  Nr.  17  u.  18. 
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dereinst  durch  Spätfolgen  und  Minderwertigkeit  der  Allgemeinheit  zur  Last 
fallen;  und  sie  muß  vor  allem  auch  fordern,  daß  der  von  ihnen  ausgehenden 
gesundheitlichen  Bedrohung  anderer  in  wirkungsvoller  Weise  begegnet  werde. 

Die  Häufigkeit  von  Ansteckungen  durch  syphilitische  Säuglinge,  zumeist  begreif¬ 
licherweise  durch  in  fremder  Pflege  befindliche,  ist  unter  unseren  deutschen  Verhält¬ 
nissen  gering,  und  jeder  einzelne  Beobachter  verfügt  nur  über  wenige  eigene  Erfah¬ 
rungen.  Ich  selbst  habe  innerhalb  17  Jahren  in  privater  und  amtlicher  Tätigkeit  bei 
jährlich  gegen  10  000  Kindern  nur  von  8  Übertragungen  Kenntnis  erhalten;  davon 
betrafen  drei  Ammen,  zwei  Haltefrauen,  die  den  fremden  Pflegling  stillten,  zwei  Halte¬ 
frauen,  die  die  Flasche  gaben  und  eine  eine  Pflegerin  ir  einem  Säuglingsheim.  Wahr¬ 
scheinlich  smd  solche  Vorkommnisse  bei  uns  deswegen  nicht  zahlreicher,  weil  —  ab¬ 
gesehen  von  der  Internierung  einer  gewissen  Anzahl  Kranker  —  die  nicht  bei  der 
eigenen  Mutter  befindlichen  Kinder  fast  nur  die  Flasche  erhalten.  Die  innige  Berührung 
bei  Stillkindern  läßt  dagegen  die  Übertragung  kaum  vermeidbar  erscheinen.  So  wird 
beispielsweise  aus  Frankreich  berichtet,  daß  in  früherer  Zeit  12%  aller  stillenden  Pflege¬ 
mütter  angesteckt  wurden  1).  Von  großer  Bedeutung  ist  auch,  ob  die  Krankheit  erkannt 
oder  unerkannt  verläuft.  Erfahrungsgemäß  geht  das  Unheil  fast  immer  von  unerkann¬ 
ten  Fällen  aus,  während  im  Gegenfalle  die  Umgebung  verschont  zu  werden  pflegt, 
sei  es,  weil  sich  mit  einsetzender  Behandlung  die  Infektiosität  schnell  vermindert, 
sei  es,  weil  ein  verhältnismäßig  geringes  Maß  von  Vorsicht  genügt,  um  die  Übertragung 
zu  verhüten.  Man  braucht  somit  die  Gefahr  nicht  zu  überschätzen  andererseits  ist 
jedes  solches  unglückliche  Ereignis  so  folgenschwer  für  den  Betroffenen,  kann  so  weite 
Kreise  ziehen  und  lastet  so  drückend  auf  den  Verantwortlichen,  daß  äußerste  Acht¬ 
samkeit  geboten  ist. 

Voraussetzung  jedes  wirksamen  Vorgehens  ist  die  Erfassung  der  kongeni¬ 
tal  Syphilitischen  möglichst  schon  im  Augenblick  des  ersten  Ausbruches.  Das 
hat  bei  der  Eigenart  des  Leidens,  seiner  langen  Inkubation,  seinen  Latenz¬ 
perioden,  seinen  oft  so  unscheinbaren  Symptomen  und  der  dadurch  bedingten 
erschwerten  und  nur  bei  voller  Sachkenntnis  wirksamen  Überwachung 
seine  großen  Schwierigkeiten.  Am  günstigsten  noch  liegen  die  Verhält¬ 
nisse  für  die  Kost-  und  Haltekinder,  die  ja  ohnehin  schon  mehr  oder  weniger 
fest  in  der  Hand  der  Aufsichtsorgane  sind.  Aber  schon  bei  ihnen  verlangt 
die  besondere  Aufgabe  eine  Vermehrung  und  Lückenlosigkeit  der  Kontrolle, 
wie  sie  aus  äußeren  Gründen  in  völlig  genügendem  Umfang  kaum  durch¬ 
geführt  werden  kann.  Noch  größere  Hindernisse  stellen  sich  der  recht¬ 
zeitigen  Erfassung  der  in  der  eigenen  Familie  und  der  Pflege  in  auf  dem 
Lande  Untergebrachten  entgegen.  Das  Ideal,  die  Gesamtheit  der  Kranken 
der  Fürsorge  zu  unterwerfen,  ist  sonach  in  keiner  Weise  erreichbar,  und 
man  wird  zufrieden  sein,  neben  den  Kost-  und  Haltekindern  noch  wenigstens 
einen  möglichst  großen  Teil  der  übrigen  in  die  Hand  zu  bekommen.  Hier 
wird  ein  Zusammenarbeiten  von  Säuglingsfürsorgestellen,  gut  geschulten 
Fürsorgerinnen,  Ärzten,  Hebammen  und  Verwaltung  sstellenim  Rahmen 
einer  zweckmäßigen  Organisation  Fortschritte  bringen  können.  Auch  die 
behördliche  Ausgestaltung  der  Bekämpfung  der  Geschlechtskrankheiten 
dürfte  dazu  durch  nützliche  Bestimmungen  beitragen  (Belehrung,  Anzeige- 
pficht,  Behandlungszwang) 1). 

Besondere  Vorkehrungen  verlangt  auch  die  Unterbringung  der  syphili¬ 
tischen  Ziehkinder.  Man  kann  sie  unter  vermehrter  Aufsicht  an  zuverlässige, 
gut  unterrichtete  kinderlose  Pflegemütter  abgeben  und  dabei  Selbst¬ 
syphilitische  bevorzugen,  soweit  solche  zur  Verfügung  stehen.  So  haben  wir 
es  bei  der  Berliner  Verwaltung  früher  gehalten  und  keinen  Grund  zur  Klage 
gehabt.  Nichtsdestoweniger  sind  wir  späterhin  zu  einem  noch  sichereren 
System  übergegangen,  das  auch  anderwärts  mehr  und  mehr  geschätzt  zu 

2)  Zit.  nach  Neumann:  Öffentl.  Kinderschutz  in  Weyls  Handb.  d.  Hyg.  Bd.  7 

x)  Siehe  v.  Zumbusch  und  Dyroff:  M.  m.  W.  1916.  Nr.  48. 
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werden  beginnt,  der  dauernden  Unterbringung  der  Kranken  in  besonderen 
Heimen  bis  zum  Erlöschen  der  Infektiosität,  wie  sie  zuerst  von  Welander 
empfohlen  wurde  1) . 

Die  syphilitischen  Säuglinge  der  Berhner  Waisen  Verwaltung  werden  wie  folgt  ver¬ 
sorgt:  Von  den  Anstaltsammen  werden  nur  die  eigenen  Kinder  gestillt,  alle  übrigen 
erhalten  entweder  die  Flasche  oder  abgespritzte  Frauenmilch.  Auch  die  Milch  syphi¬ 
litischer  Ammen  wird  in  abgekochtem  Zustand  verwendet.  Junge  Säuglinge  werden 
zum  mindesten  bis  zur  8.  Woche,  wenn  möglich  bis  zum  Vierteljahr  im  Hause  ge¬ 
halten,  erst  später  erfolgt  die  Abgabe  in  die  Kostpflege.  Wird  Syphilis  festgestellt, 
so  erfolgt  die  Behandlung  in  der  Anstalt.  Anfänglich  wurden  diese  Kinder  nach 
Erledigung  der  Kur  an  zuverlässige  Pflegefrauen  zu  erhöhtem  Pflegesatz  unter  ge¬ 
nauer  Anweisung  ausgegeben,  wöchentlich  vorgestellt  und  zur  weiteren  Kur  wieder 
auf  genommen;  seit  einigen  Jahren  bleiben  sie  bis  Ende  des  zweiten  Jahres,  wenn  nötig 
auch  länger  in  einer  besonderen  Station,  bis  die  Wassermannsche  Reaktion  dauernd 
negativ  geworden  ist.  Ein  Teil  verbringt  auch  die  spätere  Zeit  unter  fortgesetzter 
Überwachung  in  einem  Privatheim  in  einem  Vororte. 

Als  Vorbild  für  die  Fürsorge  in  der  gesamten  ZietpTlege  können  die  Regulative  der 
städtischen  Verwaltungen  von  Dresden  und  Hamburg  dienen. 


D.  Tuberkulose  2). 

Nach  Sektionsstatistiken  findet  sich  Tuberkulose  durchschnittlich  bei  rund 
9%  aller  im  ersten  Tebensjahre  Verstorbenen3)  gegenüber  30 — 40%  und 
mehr  im  zweiten.  Im  ersten  Vierteljahre  sind  die  Fälle  vereinzelt,  danach 
mehrt  sich  ihre  Zahl  und  erreicht  am  Abschluß  der  Säuglingszeit  die  Höhe 
von  20  bis  25%. 

Einen  Rückschluß  auf  die  wirkliche  Häufigkeit  der  Krankheit  im  Säug¬ 
lingsalter  gestatten  diese  Angaben  natürlich  nicht.  Gewonnen  an  den  In¬ 
sassen  von  Krankenhäusern  der  Großstädte,  gelten  sie  nur  für  eine  besonders 
belastete  Gruppe  aus  den  ohnehin  so  stark  durchseuchten  unteren  Volks¬ 
schichten.  Schon  die  nicht  der  Krankenhauspflege  bedürftigen  Kinder  der¬ 
selben  Kreise  stehen  günstiger.  Die  Tuberkulinprobe  4)  ermittelt  unter  ihnen 
nicht  mehr  als  4 — -5%  Befallener  im  ersten  und  9 — 13%  im  zweiten  Jahre. 
Im  Waisenhaus  Berlin,  wo  nicht  Krankheit,  sondern  soziale  Hilfsbedürftig¬ 
keit  die  Aufnahme  begründet,  betrug  die  Anzahl  der  zugehenden  klinisch 
feststellbaren  Tuberkulosen  des  ersten  Jahres  1911 — 1913  58  auf  8752  = 
66  auf  10000.  In  den  mittleren  und  oberen  Voikskreisen  ist  ein  tuberkulöser 
Säugling  eine  Seltenheit 5). 


x)  Eit.  über  „Welanderheime“ bei  Welander :  1.  c.  und  Arch.  D.  S.  63.  1902.  Schloß- 
mann,  Rosenthal,  Heller:  Med.  Reform  16.  1908.  Nr.  12.  14,  20.  Buschke: 
D.  m.  W.  1907.  Nr.  2  u.  3.  Heller:  Dermatol.  Zeitschr.  14.  1907. 

2)  Lit.  Hamburger:  Allgemeine  Pathologie  und  Diagnostik  der  Kindertuberku¬ 
lose.  2.  Aufl.  1912.  Beitzke:  T.  O.  14.  1.  1910.  Aronade:  E.  i.  M.  K.  4.  1909.  Sammel- 
ref.  von  Schlüter,  Schelble,  Francke:  M.  K.  6.  7,  9,  11,  13.  1908  bis  1914.  H. 
Koch:  E.  i.  M.  K.  14.  1915.  Kleinschmidt:  Tuberkulose  des  Kindesalters.  1927. 
Engel  u.  Pirquet:  Handb.  d.  Kindertuberkulose  1930.  Scarzella:  la  tuberkulöse 
nel  primo  anno  di  vita  1933.  Torino,  Ediz.  Minerva  medica.  Pehu  u.  Dufourt: 
Tuberculose  medicale  de  l’enfance.  Paris,  Doin  1930. 

3)  Siehe  Tabelle  b.  Aronade:  1.  c.  Die  Grenzen  sind  2,5  (Fröbelius,  vorwiegend 
junge  Säuglinge)  und  20,3  (Harbitz). 

4j  v.  Pirquet:  M.  m.  W.  1907.  Nr.  28.  Ganghofner:  W.  kl.  W.  1909.  Nr.  4. 
Feer:  B.  Tub.  18.  1911.  Moro:  ibid.  12.  1909.  Scheltema:  V.  g.  K.  Karsruhe  1911. 
Morgenroth:  M.  m.  W.  1908.  Nr.  26  u.  a.  Auffallend  hoch  sind  allen  übrigen  gegen¬ 
über  die  Zahlen  von  Berberich :  B.  Tub.  23.  1912  :  10,3%  im  ersten,  24,6%  im  zweiten 
Halbjahr,  25,5%  im  zweiten  Jahre.  Italienische  und  französische  Angaben  mit  zum 
Teil  höheren  Zahlen  bei  Scarzella:  1.  c. 

5)  Vgl.  Schloßmann:  M.  m.  W.  1909.  Nr.  8. 
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Ein  Bild  der  wirklichen  Tuberkulosehäufigkeit  beim  Säugling 
können  nur  größere  Statistiken  geben,  die  die  Gesamtbevölkerung  ganzer 
Landesteile  umfassen  und  so  die  durch  einseitige  Berücksichtigung  besonders 
geschützter  oder  besonders  gefährdeter  Gruppen  geschaffene  Fehlerquelle 
vermeiden.  Auch  diese  sind  nur  wertvoll,  wenn  die  diagnostischen  Angaben, 
auf  denen  sie  ruhen,  zuverlässig  sind.  Das  gilt  für  die  Todesursachenangaben, 
mit  denen  die  statistischen  Ämter  arbeiten,  nur  recht  bedingt,  in  besonders 
beschränktem  Umfange  aber  für  die  so  oft  schwer  erkennbare  Säuglings¬ 
tuberkulose.  Wenn  also  beispielsweise  nach  der  preußischen  Statistik  im 
Mittel  der  Jahre  1908  bis  1910  auf  10000  lebende  Säuglinge  23,81,  auf  ebenso 
viele  zweijährige  16,48  an  Tuberkulose  starben,  während  für  das  3.,  4.,  5. 
bis  10.  und  10.  bis  15.  Jahr  die  zugehörigen  Zahlen  nur  9,16,  6,05  und 
5,08  betragen,  so  bleiben  diese  Zahlen  wahrscheinlich  hinter  den  tatsäch¬ 
lichen  Verhältnissen  erheblich  zurück.  Wir  wissen  also  nicht  genau,  wieviel 
Opfer  die  Seuche  in  der  ersten  Lebenszeit  fordert;  wohl  aber  wissen  wir, 
daß  es  mehr  sind,  als  in  irgendeinem  anderen  Abschnitt  des  ganzen  Kindes¬ 
alters. 


a.  Krankheitsentstehimg. 

1.  Fötale  Infektion1). 

Es  ist  bekannt,  daß  eine  Theorie,  deren  konsequentester  Ausbau  sich  an 
den  Namen  Baumgarten  knüpft,  die  Auffassung  vertritt,  daß  die 
Tuberkulose  durch  bazilläre  Vererbung  entstehe2).  Für  diese  Theorie  ist 
nahezu  alle  Tuberkulose,  auch  die  erst  nach  Jahren  erkennbar  werdende, 
eine  „gennäogene“,  bereits  dem  Fötus  mitgegebene.  Sie  läßt,  gleich  wie  bei 
Syphillis,  den  Krankheitserreger  mit  dem  Sperma,  dem  Ovulum  oder  durch 
plazentare  Überwanderung  in  die  Frucht  gelangen.  Schon  im  Mutterleibe 
oder  bald  nach  der  Geburt  kann  er  nunmehr  seine  Wirkung  entfalten.  Oder 
aber  —  der  häufigere  Fall  —  der  ererbte  Keim  bleibt  latent,  in  kleinsten, 
unscheinbaren  oder  größeren,  aber  symptomlosen  Herden  eingeschlossen 
an  Orten,  an  die  nur  der  Blutkreislauf,  nicht  aber  eine  direkte  Bahn  von  der 
Oberfläche  ihn  geführt  haben  kann;  Knochenmark,  Gehirn,  Lymphsystem 
usw.  Hier  ruht  er,  vielleicht  für  immer,  vielleicht  nur  für  bemessene  Frist, 
um  früher  oder  später,  begünstigt  durch  Gelegenheitsursachen,  wach  zu 
werden  und  floride  Tuberkulose  zu  erzeugen. 

In,  etwas  veränderter  Form  ist  die  gleiche  Ansicht  über  die  große  Bedeutung  der 
kongenitalen  latenten  Infektion  neuerdings  von  französischen  Forschern  geäußert 
worden  (Calmette ,  Arloing,  Valtisu.  a.)  2).  Aus  Meerschweinchenversuchen  ergab 
sich  der  Schluß,  daß  Übergang  von  Bazillen  sehr  selten  sei,  überaus  häufig  dagegen  die 
plazentare  Übertragung  der  Ültravirusform  des  Tuberkuloseerregers.  Das  dürfe  auch 
für  den  Menschen  gelten.  Damit  könnten  die  Fälle  von  progressiven  Ernährungs¬ 
störungen  und  unerklärter  Tode  der  Kinder  tuberkulöser  Mütter  ihre  Erklärung  finden. 
Ist  das  Ultra virus  nicht  stark  genug,  um  solche  Schädigungen  zu  erzeugen,  so  kann 
es  eine  Immunisierung  leichten  Grades  hervorrufen. 

Der  augenblickliche  Stand  der  Frage  kann  folgendermaßen  gekennzeichnet 
werden.  Allgemein  abgelehnt  wird  die  spermatische  und  die  ovuläre  Genese; 
dagegen  gibt  es  gesicherte  Belege  für  die  plazentare  Übertragung.  Plazentar¬ 
tuberkulose  findet  sich  in  allen  Stadien  der  Phthise,  auch  den  leichten,  recht 

x)  Lit.  vgl.  Schlüter:  Anlage  zur  Tuberkulose.  Deuticke.  1905.  Sitzenfrey: 
Die  Lehre  von  der  kongenitalen  Tuberkulose.  Berlin:  Karger  1909.  Neuere  Kasuistik 
bei  Stransky:  M.  K.  43.  1929.  Bertoye:  Rev.  d.  med.  53.  1936. 

2)  Pehu  u.  Dufourt  in  Handb.  Engel-Pirquet. 
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häufig;  es  finden  sich  in  Fällen  mütterlicher  Lungen-  oder  Miliartuberkulose 
auch  ohne  Gewebsveränderungen  Bazillen  frei  in  den  Bluträumen  liegend. 
Die  Bedingungen  für  den  Übergang  auf  den  Fötus  zu  irgendeiner  Zeit  der 
Schwangerschaft  sind  damit  gegeben,  und  tatsächlich  hat  man  Kinder  mit 
vorgeschrittener  Tuberkulose  zur  Welt  kommen  sehen,  bei  denen  die  Auf¬ 
nahme  der  Bazillen  im  Mutterleib  erfolgt  sein  mußte.  Es  gibt  außerdem 
noch  Befunde  von  Tuberkelbazillen  in  der  Nabel vene  und  der  Leber  von 
Neugeborenen  tuberkulöser  Mütter  ohne  jede  Organ  Veränderungen.  Sie 
finden  ihre  ungezwungenste  Erklärung  mit  der  Annahme,  daß  hier,  ähnlich 
wie  es  für  Syphilis  erwogen  wird,  die  Infektion  während  der  Geburt  erfolgte, 
wo  die  Eröffnung  der  Bluträume  den  gerade  in  der  Plazenta  lagernden  Kei¬ 
men  den  bis  dahin  geschlossenen  Weg  in  das  Gefäßsystem  der  Frucht  er¬ 
öffnet  (Rietschel) 1). 

D’e  kongenitale  Tuberkulose  kann  auftreten  als  Miliartuberkulose  und  als 
abdominale  Tuberkulose;  besonders  typisch  ist  die  durch  Erkrankung  der  Portal¬ 
drüsen  und  der  Leber  gekennzeichnete  Form.  Diese  zeigte  auch  der  einzige  Fall,  den 
ich  gesehen  habe2).  Außerdem  soll  es  noch  eine  durch  verschlucktes  Fruchtwasser 
entstandene  Form  geben,  die  primäre  Rachen-  oder  Ohrentuberkulose  macht 3).  Viele 
als  kongenital  gedeutete  Fälle  der  Literatur  sind  zweifelhaft.  Anatomische  Befunde  so 
weit  vorgeschrittener  Art,  daß  sie  mit  einer  Infektion  in  den  ersten  Lebenstagen  nicht 
vereinbar  sind,  bei  Lebenden  die  positive  Kutanreaktion  vor  der  4  Woche  sprechen 
für  kongenitale  Infektion  (Epstein).  Wichtig  ist  auch,  ob  das  Neugeborene  gleich  nach 
der  Geburt  der  Kontaktinfektion  durch  die  Mutter  entzogen  wurde  oder  nicht. 

Ist  solcher  Art  die  fötale  und  die  Geburtsinfektion  —  wenn  auch  in  be¬ 
schränktem  Umfange  —  Wirklichkeit,  so  sind  starke  Zweifel  berechtigt  an 
der  Lehre  von  der  Latenz  vererbter  Bazillen  und  deren  Zusammenhang  mit 
dem  Krankheitsausbruch  in  später  Zeit.  Trotz  aller  Mühen  sorgfältiger 
Untersucher  waren  die  vorauszusetzenden  Herde  in  den  Leichen  der  Neu¬ 
geborenen  tuberkulöser  Mütter  nicht  zu  finden,  und  bei  den  Lebenden 
gleicher  Abstammung  verlief  die  Tuberkulinprobe  stets  ergebnislos4).  Soll 
man  trotzdem  —  weil  grundsätzlich  nachgewiesen  ist,  daß  in  unveränderten 
oder  einfach  hyperplastischen  Drüsen  lebende  Tuberkelbazillen  enthalten 
sein  können  5)  —  annehmen,  daß  die  Mehrzahl  dieser  Kinder  infiziert  ist, 
oder  liegt  es  nicht  näher,  sie  einfach  als  tuberkulosefrei  zu  erklären  ?  Erwägt 
man,  daß  nach  sonstigen  Erfahrungen  gerade  die  besonders  früh  erfolgte 
Infektion  besonders  verderblich  verläuft,  fügt  man  hinzu,  daß  zwar  nicht 
immer,  aber  allermeist  die  frühzeitige  Entfernung  des  Neugeborenen  von  der 
Mutter  genügt,  um  es  gesund  zu  erhalten  (Epstein,  Hutinel,  Bernheim, 
Schloßmann),  und  gedenkt  man  der  festgefügten  Beweise  für  die  Häufig¬ 
keit  der  postnatalen  Infektion  schon  in  den  ersten  Lebenstagen,  so  scheint 
nicht  zweifelhaft,  wie  die  Entscheidung  fallen  muß.  Die  gleichen  Gründe 
sprechen  auch  gegen  die  dem  Ultra virus  zugesprochene  Rolle  6) .  Der  Pädia¬ 
ter,  der  immer  wieder  sieht,  wie  wenig  die  Tuberkulose  den  Ernährungs¬ 
zustand  beeinträchtigt,  so  lange  sie  nicht  akut  progredient  ist,  wird  auch 


x)  J.  K.  70.  1909. 

2)  Block:  Z.  K.  37.  1924. 

3)  Siehe  Zarfl:  B.  Tub.  74.  1930. 

4)  Epstein:  P.  m.  W.  1891.  1.  2.  Bertherand:  G.  hebd.  1900.  Nr.  26.  Behrend: 
Orvosi  Hetilap.  1901.  Nr.  23.  Schreiber:  D.  m.  W.  1891.  Nr.  23.  Bondy:  W.  kl.  W. 
1908.  Nr.  49. 

5)  Hierüber  und  über  die  Latenzfrage  überhaupt  vgl.  Bartel:  Probleme  der  Tuber¬ 
kulosefrage.  Deuticke  1909  und  Harbitz:  Untersuchungen  über  die  Häufigkeit  usw. 
der  Tukerkulose.  Christiania  1905. 

6)  Debre  et  Lelong:  Arch.  m.  e.  17.  1925. 
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geneigt  sein,  für  Ernährungsstörungen  und  ,, unerklärliche“  Todesfälle  der 
Kinder  tuberkulöser  Mütter  eine  andere  Erklärung  zu  suchen  als  die  einer 
latenten  Infektion. 

Für  den  Kliniker  ist  somit  die  angeborene  bazilläre  Tuberkulose  von  sehr 
geringer  Bedeutung.  Vielleicht  hat  ihn  dagegen  eine  toxische  Beeinflussung 
der  Nachkommenschaft1)  zu  beschäftigen.  Vergleichbar  der  „parasyphili- 
tischen“  Schädigung  soll  nach  der  Meinung  einiger  Forscher  auch  die  Tuber¬ 
kulose  eine  Giftwirkung  auf  den  Keim  ausüben,  nicht  in  dem  bekannten 
Sinne  einer  spezifischen  ererbten  Disposition  zur  späteren  Tuberkulose¬ 
erkrankung,  sondern  in  dem  einer  ,,dystrophierenden“,  Lebensschwäche, 
körperliche  Minderwertigkeit  und  Bildungshemmungen  verursachenden 
Keimverschlechterung.  In  diesem  Sinne  könnte  auch  die  auffälig  große 
Sterblichkeit  der  Säuglinge  tuberkulöser  Mütter  2)  verwertet  werden.  Bei 
der  Konkurrenz  anderer  hereditärer  Einflüsse  ist  der  Beweis  für  die 
Berechtigung  solcher  Anschauungen  freilich  nicht  leicht  zu  erbringen. 

2.  Postnatale  Infektion. 

Quellen.  Nicht  also  dem  Fatum  einer  unheilvollen  Abstammung  fällt  zu¬ 
meist  der  Säugling  zum  Opfer,  sondern  einer  erworbenen  und  damit  vermeid¬ 
baren  Infektion.  Ihre  Ouelle  ist  weitaus  in  erster  Reihe  der  tuberkulöse 
Mensch.  Zu  keiner  anderen  Zeit  läßt  sich  das  so  klar  verfolgen  wie  zu  dieser. 
Ein  kleiner  Kreis  der  Personen  intimen  Verkehrs,  die  enge  Beschränkung 
der  in  Frage  kommenden  Örtlichkeiten,  die  einfachen  LebensgewaTmheiten 
und  die  einförmigen  Ernährungsverhältnisse  beschränken  die  Ansteckungs- 
möglichkeiten  auf  ein  später  unbekanntes  Mindestmaß  und  machen  die 
Zuriicklehung  auf  den  Ursprung  zu  einer  leichten  Aufgabe. 

Beim  jungen  Säugling  entsteht  die  Erkrankung  vorwiegend  durch  un¬ 
mittelbare  Übertragung  von  älteren  Personen  durch  Anhusten, 
Küssen,  durch  das  Auswischen  des  Mundes  mit  sekretbeschmutzten  Fingern 
und  ähnliche  Berührung.  Die  Muttermilch  kommt  als  Träger  von  Krank¬ 
heitskeimen  kaum  in  Frage3)-  Bald  ist  die  Mutter,  bald  der  Vater  oder  die 
Geschwister,  bald  die  Pflegerin  4)  tuberkulös,  oder  es  löst  sich  das  Rätsel 
eines  zunächst  unerklärlichen  Falles  dahin  auf,  daß  ein  Kind  gesunder 
Eltern  vorübergehend  in  fremder  Umgebung  der  Gefahr  ausgesetzt  war.  Hier 
einige  Beispiele  eigener  Beobachtung,  die  sich  den  von  Wassermann5), 
Hammer6)  u.  a.  erzählten  anreihen. 

Ein  Kind  nachweislich  gesunder  Eltern  kommt  bald  nach  der  Geburt  in  eine 
Pflegestelle,  wo  der  Mann  an  Phthise  leidet,  ein  älteres  Kind  hustet  und  auswirft.  Im 
zweiten  Lebensmonat  beginnt  chronische  Bronchitis,  im  vierten  erscheinen  multiple 
Spinae  ventosae.  Im  11.  Monat  Tod  an  Meningitis  tuberculosa. 

Das  Gegenstück :  Das  frühgeborene  Kind  einer  phthisischen  Mutter  wird 

b  Hegar:  M.  m.  W.  1899.  Nr.  38  (Lit.)  Hutinel:  Congr.  Paris  1900.  Riviere: 
Lesions  non  bacill.  d.  nouv.  nes  issues  d.  meres  tubercul.  Th.  d.  Paris  1902.  Baudelac 
de  Pariente:  Tares  observ.  chez  les  rejetons  d.  meres  tuberc.  ibid.  Robelin:  Modif. 
organ.  d.  rejet.  d.  meres  tuberc.  ibid.  Jeanneret:  De  l’heredite  paratubercul.  ibid. 
1899. 

2)  Weinberg:  B.  Tub.  7.  1907. 

3)  Noeggerath:  (Lit.).  Stillverbot  bei  Tuberkulose  usw.  Ergebn.  d.  Geburtsh. 
4.  1912. 

4)  Auch  Infektion  mehrerer  Kinder  im  Krankenhaus  durch  die  kranke  Wärterin 
ist  wiederholt  vorgekommen.  Lit.  bei  Zeitlin:  Gesundheitsfürsorge  f.  d.  Kindesalter. 
6.  1931.  Wallgren:  R.  fr.  12.  1936. 

5)  Z.  H.  J.  17. 

6)  Z.  H.  21. 
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acht  Tage  alt  in  ein  Kinderasyl  verbracht  und  gedeiht  dort  an  der  Brust  einer  gesun¬ 
den  Amme  gut.  In  der  sechsten  Lebenswoche  beginnen  andauernde  mäßige  Tempera¬ 
turerhebungen.  Im  Alter  von  3  V2  Monaten  plötzlich  Krämpfe  und  Tod.  Die  Sektion 
zeigt  Verkäsung  der  Bronchialdrüsen  und  allgemeine  subakute  Miliartuberkulose. 
Frische  Miliartuberkulose  der  Meningen.  Bauchorgane  frei,  also  keine  kongenitale 
Infektion.  Das  kurze  Zusammensein  mit  der  Mutter  hatte  genügt,  um  den  töd¬ 
lichen  Keim  zu  übermitteln. 

Mit  dem  Alter  wächst  die  Mannigfaltigkeit  der  Berührung  mit  der  Außen¬ 
welt ;  zur  Möglichkeit  der  direkten  Übertragung  tritt,  sobald  das  Kind  zu 
fassen,  Gegenstände  in  den  Mund  zu  führen,  zu  kriechen  lernt,  die  vielge¬ 
staltige  indirekte  Schmutz-  und  Schmierinfektion  (Volland,  Feer,  Cor- 
net)  durch  diejenigen  Keime,  die  in  der  Umwelt,  von  Schwindsüchtigen 
verstreut  sind  und  in  ihr  auch  nach  Entfernungen  der  Kranken  noch  Zurück¬ 
bleiben.  Die  Bedeutung  infizierter  Wohnungen  haben  Romberg  und  Hae¬ 
dicke1)  besonders  klar  vor  Augen  geführt,  und  von  Dieudonne2), 
Preisich  und  Schütz3)  wurde  die  Anwesenheit  von  Tuberkelbazillen  an 
den  Fingern  der  Kleinen  wiederholt  nachgewiesen. 

Als  Beleg  für  die  Entstehung  der  Säuglingstuberkulose  auf  dem  Wege 
mittelbarer  oder  unmittelbarer  Kontaktinfektion  mögen  folgende  eigene 
Feststellungen  dienen4). 

Von  27  auf  der  Heubnerschen  Klinik  von  mir  beobachteten  tuberkulösen  Säug¬ 
lingen  5)  war  viermal  der  Vater,  ebenso  oft  die  Mutter  an  Phthise  erkrankt,  zweimal 
war  jener,  zweimal  diese  an  Phthise  gestorben,  einmal  war  die  das  Kind  pflegende 
Schwester  der  Mutter,  einmal  der  Pflegevater  schwindsüchtig.  In  drei  Fällen  war  die 
allerdings  nur  in  den  gröbsten  Umrissen  erhobene  Anamnese  negativ,  zehnmal  fehlten 
alle  anamnestischen  Angaben,  und  zwar  bei  vom  Waisenhaus  eingelieferten  Kranken. 
Über  diese  Waisensäuglinge  belehren  ergänzend  andere  Erfahrungen.  1901  bis  1903 
sind  26  Säuglinge  im  Kinderasyl  der  Berliner  Waisenverwaltung  an  Tuberkulose  ver¬ 
storben.  Die  ersten  Zeichen,  der  Krankheit  traten  zwischen  der  vierten  Lebenswoche 
und  dem  siebenten  Monat  hervor.  Fünf  dieser  Kinder  waren  als  Neugeborene  in  die 
Anstalt  eingetreten  und  zum  Teil  ausschließlich  von  gesunden  Ammen  ernährt.  Bei 
ihnen  brach  das  Leiden  am  frühesten  aus.  Die  übrigen  wurden  teils  schon  krank  auf¬ 
genommen,  teils  wurde  ihr  Zustand  erst  später  klar.  Ihre  Nahrung  bestand  in  sorg¬ 
fältig  sterilisierter  Kuhmilch.  24  waren  in  die  Anstalt  aufgenommen,  weil  wegen 
Schwindsucht  des  Vaters  oder  der  Mutter  oder  beider  die  Armenbehörde  helfend  ein- 
springen  mußte.  Bei  den  zwei  übrigen  ließ  sich  ermitteln,  daß  sie  zeitweise  bei  phthi- 
sischen  Kostfrauen  in  Pflege  gewesen  waren. 

Die  Gefährdung  der  Säuglinge  der  unteren  Volksschichten  in  tuberkulöser  Umgebung 
ist  ungemein  groß.  Katamnestische  Erhebungen  an  älteren  Kindern  ergaben  97% 
(Pollack6),  66,5%  (Dethloff),  46.8%  (Bergmann7)  Infektionen,  wenn  bereits  im 
ersten  Jahre  Exposition  vorhanden  gewesen  war.  Auch  Weinberg  8)  betont  in  seiner 
ausgezeichneten  Studie  die  besonders  enge  Beziehung  zwischen  kindlicher  und  elter¬ 
licher  Krankheit  im  ersten  Jahre. 

Im  Vergleich  mit  der  durch  solche  Zahlen  und  Tatsachen  belegten  Be¬ 
deutung  des  Menschen  wiegt  diejenige  des  Tieres  als  Infektionsquelle  leicht. 
Der  Vermittler  dieser  Art  von  Ansteckung  ist  zu  dieser  frühen  Zeit  allein 
die  Kuhmilch.  Trotzdem  kann  von  einer  entscheidenden  Stellung,  wie  sie 
v.  Behring9)  der  Säuglingsmilch  in  der  Genese  der  Tuberkulose,  nicht  nur 


ü  D.  Arch.  kl.  M.  76.  2)  M.  m.  W.  1901.  Nr.  37.  3)  B.  kl.  W.  1902.  Nr.  20. 

4)  Siehe  auch  die  genauen  Vorgeschichten  bei  Steffenhagen:  Tub.  Arbeiten  aus 

dem  Kaiserl.  Gesundheitsamt.  1912.  Heft  11. 

5)  Bulius:  J.  K.  49.  6)  Tub.  19.  1911.  7)  D.  m.  W.  1915.  Nr.  44. 

8)  Die  Kinder  der  Tuberkulösen.  Leipzig:  Hirzel  1913. 

9)  B.  kl.  W.  1903.  Nr.  11.  D.  m.  W.  1903.  Nr.  39  u.  1906.  Nr.  4.  v.  B.  begründet  die 
allgemeine  Gefahr  der  tuberkelbazillenhaltigen  Säuglingsmilch,  nicht  allein  durch  ihren 
Gehalt  an  Rindertuberkelbazillen,  sondern  auch  dadurch,  daß  sie  auch  die  von  der 
Umgebung  her  in  Mund  und  Rachen  des  Kindes  gelangten  menschlichen  Bazillen  tiefer 
spüit  —  zweifellos  eine  reichlich  gezwungene  Vorstellungsweise. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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der  Frühfälle,  sondern  der  Tuberkulose  überhaupt  zusprechen  wollte,  nicht 
die  Rede  sein.  Das  übliche  Abkochen  der  Nahrung  nimmt  dieser  Gefahr  die 
Spitze.  Diejenigen  Krankheitsformen,  die  mit  der  bovinen  Infektion  in 
näherer  Beziehung  stehen  —  die  primäre  Erkrankung  der  Halsdrüsen  und 
die  primäre  Darm-  und  Mesenterialdrüsentuberkulose  —  sind  im  ersten  Jahre 
wesentlich  seltener  als  späterhin,  und  nicht  wenige  von  ihnen  gehen  auf 
verschluckte  menschliche  Absonderungen1),  nicht  auf  Nahrungsinfektion 
zurück.  Die  Zahl  der  durch  den  Typus  bovinus  erzeugten  Infektionen  im 
Säuglingsalter  ist  auf  Grund  der  bisherigen  genauen  Untersuchungen  der 
Bakteriologen  auf  etwa  10%  anzusetzen2).  Die  Mehrzahl  der  hierherge¬ 
hörigen  Fälle  sind  begreiflicherweise  primäre  Intestinaltuberkulosen;  ver¬ 
einzelt  ist  aber  der  Typus  bovinus  auch  bei  Lungentuberkulose  und  Menin¬ 
gitis  tuberculosa  nachgewiesen  worden. 

Eingangspforte3).  Die  Veränderungen  an  der  ersten  Eingangspforte  des 
tuberkulösen  Giftes,  der  ,, tuberkulöse  Primäraffekt“  (Baumgarten), 
entziehen  sich  beim  jungen  Kinde  wegen  ihrer  Unscheinbarkeit  oder  ihrer 
versteckten  Lage  zumeist  der  unmittelbaren  Beobachtung  und  die  ersten, 
deutlichen  Veränderungen  finden  sich,  gemäß  dem  Lokalisationsgesetz 
(Parrot,  Cornet)in  den  regionären  Drüsen,  die  sonach  als  Marksteine  auf 
der  Straße  der  Infektion  aufgerichtet  sind.  Daran  ist  festzuhalten,  wenn 
auch  für  einzelne  Fälle  zugegeben  werden  mag,  daß  die  Krankheitserreger 
in  die  Blutbahn  gelangen  und  erst  an  einer  Stelle  haften  und  zur  Entwicklung 
kommen,  die  mit  dem  wirklichen  Eingangsort  in  keinerlei  Beziehung  steht. 

Zuweilen  entsteht  die  Säuglingstuberkulose  nach  Art  einer  äußeren  Wund¬ 
infektion.  Man  verfügt  über  Beobachtungen,  wo  von  der  Haut  oder  von 
oberflächlich  gelegenen  Schleimhäuten 4)  aus  durch  Verletzung  mit  infi¬ 
zierten  Scherben  und  Instrumenten  oder  durch  Berührung  mit  bazillen- 
haltigen  Sekreten  — -  z.  B.  gelegentlich  des  Aussaugens  der  Beschneidungs¬ 
wunde  durch  phthisische  Operateure  5)  — -  Erkrankung  der  Peripherie  mit 
anschließender  regionärer  Lymphadenitis  und  oft  tätlicher  Allgemein¬ 
infektion  erfolgte. 

Von  besonderem  Interesse  erscheint  ein  Fall,  bei  dem  die  Tuberkulose  in  der  vierten 
Lebenswoche  von  der  Gegend  der  Bednarschen  Aphthen  am  harten  Gaumen 
ihren  Ausgang  nahm  und  sich  einerseits  durch  die  Tube  in  das  Ohr,  andererseits  als 
knotig-verkäsender,  infiltrierender  Prozeß  auf  die  Gaumenteile,  Zungenwurzel,  Mund¬ 
boden  und  regionären  Drüsen  fortsetzte.  Alle  übrigen  Organe,  insbesondere  auch  Lunge 
und  Bronchialdrüsen  waren  frei  von  Tuberkulose.  Es  ist  wohl  außer  Zweifel,  daß  hier 
eine  wirkliche  Uberimpfung  durch  den  Finger  der  hochgradig  phthisischen 
Mutter  beim  Mundaus wischen  stattgefunden  hat. 

Bei  einem  anderen,  im  Alter  von  26  Tagen  eingelieferten  Säugling,  ebenfalls  von 
phthisischer  Mutter,  bildete  sich  in,  der  7.  Woche  auf  der  linken  Gaumenseite,  in  der¬ 
selben  Gegend,  wie  bei  dem  obigen  Falle,  ein  graues  Infiltrat,  das  zu  einem  langsam 
wachsenden  Geschwür  mit  unterminierten  Rändern  wurde.  Im  Anschluß  hieran  kam 
es  zur  Entstehung  einer  Drüsenkette  an  der  linken  Halsseite,  Milztumor,  Hauttuber¬ 
kuliden  und  Tod  an  Miliartuberkulose  in  der  13.  Lebenswoche.  Bei  der  Sektion  be¬ 
fanden  sich  die  Halsdrüsen  im  Zustande  vorgeschrittener  Verkäsung,  die  Bronchial- 

Ü  Vgl.  z.  B.  die  Fälle  von  Demme:  Jahresber.  d.  Jennerschen  Kinderspitals  1889 
und  Herterich:  Ärztl.  Intelligenzblatt  ( =  M.  m.  W.)  1883.  Nr.  26. 

2)  Kasuistik  und  Literatur  bei  Steffenhagen:  Arbeiten  a.  d.  Kaiserl.  Gesundh. 
amt.  11.  1912.  Petterson:  Internat.  Congr.  f.  Pädiatrie.  London  1933.  Act.  p.  16. 

3)  Ghon  u.  Kudlich  in  Engel-Pirquet:  Handb.  d.  Tub. 

4)  Demme:  Jahresbericht  d.  Jennerschen  Kinderhospitals  1886.  Ghon  u.  Ter- 
plan:  Z.  L.  Rh.  10.  1921  (Primäraffekt  in  der  Nase).  Scroggie:  Arch.  chilen.  d.  p. 
4.  1927  (Primäraffekt  in  der  Konjunktiva). 

5)  Lit.  bei  R.  Fischl  in  Engel-Pirquets  Handb.  L.  Finkeistein:  Ki.  Pra. 
3.  1932.  Eigene  Fälle  bei  E.  Wolff:  B.  kl.  W.  Nr.  52.  1921. 
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driisen  groß,  aber  nur  markig  geschwollen,  z.  T.  mit  kleinsten  Herden  eben  beginnender 
Verkäsung;  im  übrigen  nur  frische  Miliartuberkulose. 

Als  Infektion  von  den  intertriginösen  Genitalien  war  die  Erkrankung 
eines  4monatigen  Knaben  zu  deuten,  dessen  Vater  und  drei  Geschwister  an  „Aus¬ 
zehrung“  gestorben  waren.  Hier  fanden  sich  außer  großen  Drüsenpaketen  in  beiden 
Leistengegenden,  einem  Tuberkulid  auf  der  Wange  und  allgemeinem  Marasmus  keine 
anderen  Symptome,  auch  keine  Milzschwellung  und  keine  Lungenveränderungen. 
Pirquet  -f-  -f.  Tod  im  Alter  von  5%  Monaten.  Die  Sektion  ergab  käsige  Leistendrüsen- 
tuberkulose,  eine  verkäste  Drüse  auf  dem  rechten  Ileopsoas  und  zahlreiche  submiliare 
Knoten  in  der  Leber.  Der  übrige  Körper  frei  von  Tuberkulose. 

Hierher  gehört  auch  ein  1  jähriges  Kind  mit  deutlichem  Primäraffekt  in  Gestalt 
eines  linsengroßen  Geschwürs  auf  der  rechten  Wange  und  starker  Schwel¬ 
lung  der  zugehörigen  Kieferdrüsen  1).  Bei  einem  16monatigen  Knaben  bildete  sich 
ein  schmieriges,  blaurot  umrandetes  Geschwür  um  dem  Hals  eines  unteren  Praemolaris, 
das  lange  Zeit  für  eine  Periostitis  gehalten  wurde.  Die  zugehörigen  großen  Submaxillar- 
drüsen  bestanden  noch  im  dritten  Jahr. 

Die  Zahl  dieser  Inokulationstuberkulosen  ist  verschwindend  klein  gegen¬ 
über  derjenigen,  wo  der  Eintritt  an  den  inneren  Oberflächen  er¬ 
folgte.  End  hier  wiederum  findet  sich  ein  starkes  Überwiegen  der  Fälle  mit 
scheinbar  alleinigen  oder  ältesten  Veränderungen  in  den  Bronchialdrüsen, 
nach  dem  Lokalisationsgesetz  ein  Beweis  für  die  Herkunft  der  Infektion  aus 
deren  Quellgebiet,  den  Bronchien  und  Alveolen  der  Lunge.  Ehemals  hat 
man  wohl  in  der  Bronchialdrüsenerkrankung  beim  Kinde  den  wirklich 
ersten  Krankheitsherd  sehen  wollen  und  gemeint,  daß  das  Virus  die  Lunge 
passiere,  ohne  am  Eingangsort  Spuren  zu  hinterlassen;  heute  erscheint  das 
hinfällig,  seitdem  eine  verfeinerte  Sektionstechnik  den  primären  Lungenherd 
in  90 — 95%  der  beginnenden  Fälle  aufzuzeigen  2)  vermochte. 

Gegen  eine  größere  Bedeutung  der  Rachengebilde  3)  als  Eingangsort  pri¬ 
märer  Tuberkulose  spricht  beim  Säugling  schon  die  Seltenheit  der  später  so 
häufigen  Lymphome  des  Halses.  Auch  den  Primäraffekt  an  den  Tonsillen 
kennt  man  nur  als  ganz  ungewöhnliches  Vorkommnis4).  Dagegen  wird  bei 
massiver  Fütterungsinfektion  der  Pharynx  häufig  zur  Eingangspforte  wie 
die  unglückliche  Epidemie  in  Lübeck  gelehrt  hat. 

Abweichend  hiervon  mißt  eine  viel  erörterte  Anschauung  den  oberen  Speisewegen 
eine  erhebliche  Bedeutung  zu,  indem  sie  die  Infektion  der  Bronchial drüsen 
lymphogen  vom  Pharynx  aus  entstehen  läßt  (Aufrecht,  Becker,  Harbitz, 
Weleminsky  u.  a.).  Neuere  anatomische  Untersuchungen  stellen  indessen  eine  Ver¬ 
bindung  zwischen  den  Lymphgeflechten  des  Hals-  und  denen  des  Bronchialgebietes 
in  Abrede  5) ;  auch  das  regelmäßige  Lehlen  der  Halslymphome  bei  der  Bronchialdrüsen¬ 
tuberkulose  des  Säuglings  und  die  Gegenwart  der  primären  Lungenherde  läßt  sich 
mit  einem  solchen  Wege  nicht  vereinen. 

Nahezu  Gleiches  gilt  für  die  primäre  Darm-  und  Mesenterialdrüsen- 
tuberkulose  6)  in  diesem  Alter;  auch  sie  tritt  ganz  in  den  Hintergrund  gegen- 


0  Ein  gleicher  Lall  bei  Chancellor:  Z.  K.  10.  1914.  2  Lälle  von  kutanem  Primär- 
affekt  bei  Neugeborenen  mit  Blennorrhoea  conjunctivae  nach  therapeutischer  Milch- 
injektion  bei  Szampan:  J.  K.  140.  1933. 

2)  Küß:  L’heredite  parasitaire  d.  1.  tub.  humaine.  Paris  1898.  Albrecht:  W.  kl. 
W.  1909.  Nr.  10.  Ghon:  Der  primäre  Lungenherd  bei  der  Tuberkulose  von  Kindern. 
Wien  1912.  Derselbe  u.  Loman:  Sitzungsber.  d.  Wiener  Akad.  d.  Wissensch. 
mathem.-naturw.  Kl.  Bd.  122.  Abt.  3.  1913.  Ghon  u  .  Popetschnig:  B. Tub. 40. 1919. 

3)  Lit.  Chiari:  B.  kl.  W.  1899.  Nr.  45 — 47.  Scheibner:  Z.  B.  26.  Lriedemann: 
Z.  B.  28.  Lachmann:  Untersuchungen  über  latente  Tuberkulose  der  Rachenmandel. 
Inaug.-Diss.  Leipzig  1908.  Geipel:  Z.  H.  J.  53.  1906. 

4)  Z.  B.  Lall  von  Chancellor:  1.  c.  Kasuistik  bei  Siwe  Sture:  B.  Tub.  82.  1932. 

5)  Hart,  Most,  Beitzke  u.  a.  Lit.  b.  Beitzke:  1.  c. 

6)  Lit.  L.  Lürst:  D.  intestinale  Tuberc.  inf.  Enke.  1905.  Edens:  E.  i.  M.  K.  2. 
1908. 
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über  der  mit  den  Atmungsorganen  verbundenen  Form  und  bleibt  stark  zu¬ 
rück  auch  hinter  der  Häufigkeit  in  den  folgenden  Jahren.  Die  meisten  Beob¬ 
achter  verzeichnen  vor  dem  18.  Monat  keine  oder  nur  ganz  vereinzelte  Fälle; 
ich  selbst  sah  nur  während  der  Weltkriegs-  und  Inflationsjahre  mehrere. 
Nur  Heller  4)  findet  auch  hier  einen  höheren  Satz.  Aber  auch  seine  Angaben 
belehren,  daß  die  primäre  Baucherkrankung  nirgends  seltener  ist,  als  in  den 
ersten  beiden  Lebensjahren. 

Warum  das  im  Gegensatz  zur  Häufigkeit  der  sekundären  intestinalen 
Tuberkulose  beim  Säugling  der  Fall  ist,  erklärt  sich  wohl  mit  daraus,  daß  nach 
experimentellen  Ergebnissen  am  Tiere  zur  Hervorrufung  dieser  Form  eine 
millionenmal  so  große  Bazillenmenge  erforderlich  ist  wie  bei  der  Lungen¬ 
tuberkulose * 1  2).  Solche  Mengen  werden  weit  eher  einmal  mit  der  Nahrung  zu¬ 
geführt  als  durch  Kontakt  mit  kranken  Menschen,  wie  denn  die  Hals-  und 
Mesenterialdrüsenerkrankung  in  einem  bemerkenswert  hohen  Prozentsatz 
auf  den  Typus  bovinus  zurückgeht3 * 5).  Der  Säugling  erhält  rohe  Nahrung 
nicht  annähernd  so  oft  wie  das  ältere  Kind,  und  schon  das  sichert  ihm  einen 
Vorteil. 


b).  Anatomische  und  klinische  Formen. 

Die  Säuglingstuberkulose,  wie  überhaupt  die  Tuberkulose  des  jungen 
Kind,  es  istin  erster  Linie  eine  Erkrankung  des  Lymphsystems.  Zum  Unter¬ 
schied  vom  Erwachsenen,  bei  dem  —  wenigstens  in  der  Regel  —  die  Lym¬ 
phome  fehlen  und  vom  Orte  der  ersten  Bazillensiedlung  aus  eine  umfang¬ 
reiche  Parenchymerkrankung  fortschreitet,  ist  hier  die  Einbruch  stelle  häufig 
ausgezeichnet  durch  Geringfügigkeit  und  Heilungsbereitschaft  der  Gewebs¬ 
schädigung,  und  stärkere  Veränderungen  werden  erst  in  den  Drüsen  sichtbar. 

Dieses  Verhalten  der  Eingangspforte  gilt  nur  für  die  wirklich  erste  Infektion.  Super¬ 
infektion  und  Autoinfektionen,  wie  sie  so  oft  bei  offenen  Herden  Vorkommen,  gehen 
auch  beim  Säugling  mit  stärkerer  Entzündung  und  mit  Zerfall  einher.  Bei  währender 
Krankheit  vollzieht  sich  also  eine  Umstimmung  der  Gewebe  im  Sinne  einer  erhöhten 
Empfindlichkeit,  einer  Hyperergie  (Fr.  Hamburger).  Tuberkulinempfindlich  ge¬ 
wordene  Individuen  neigen  zu  Herderkrankungen  am  Eintrittsorte“  (v.  Behring). 

Vornehmlich  bei  der  primären  enterogenen  Tuberkulose  wird  zumeist  jed¬ 
wede  Veränderung  des  Darmes  vermißt  4) ;  aber  auch  bei  bronchogener  Er¬ 
krankung,  die  beim  Säugling  fast  ausschließlich  in  Betracht  kommt,  bleibt 
der  tuberkulöse  Primäraffekt  zuweilen  außerordentlich  beschränkt  und  ist 
bestrebt,  sich  zu  begrenzen,  zu  verkalken  oder  zu  vernarben,  zuweilen  in 
so  vollkommener  Weise,  daß  nur  eine  nicht  leicht  auffindbare  Narbe  zurück¬ 
bleibt.  Andere  Male  freilich  greift  er  um  sich  und  kann  zu  umfangreichen  Zer¬ 
störungen  führen.  Das  pathologisch-anatomische  Bild  des  primären  Lungen¬ 
herdes  (,,Ghonscher  Herd“)  kann  danach  sehr  verschieden  aussehen,  je 


Ü  C.  Hof:  Über  primäre  Darmtuberkulose.  Inaug.-Diss.  Kiel  1903,  gibt  folgende 
Statistik  des  Hellerschen  Materials : 

1 .  Lebensj  ahr  19,6% 

2.  „  15,6,, 

3.  „  29,6  „ 

4-  „  24,7,, 

5.  ,,  28,6  ,, 


2)  Finder:  Z.  H.  J.  57.  Reichenbach,  ibid.  60. 

3)  Typ.  bovin,  in  Säuglingshalsdrüsen  vgl.  z.  B.  Mitchell:  Brit.  m.  J.  1 1.  Jan.  1914. 

4)  De  Haan,  M.  Wolff,  Orth  u.  a.  Vgl.  Uffenheimer:  B.  kl.  W.  1906.  Nr.  14. 
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nach  dem  Entwickhingsstadium,  in  dem  er  bei  der  Sektion  angetroffen  wird 
In  den  ersten  Anfängen,  wie  sie  sich  bei  an  anderen  Erkrankungen  Ver¬ 
storbenen  als  Nebenbefund  gelegentlich  vorfinden,  erscheint  er  als  kleinstes, 
pneumonisches  Infiltrat,  andere  Male  ist  er  bereits  größer,  in  Verkäsung 
begriffen  (Abb.  126),  schließlich  kann  er  zur  Größe  eines  Apfels  anwachsen 
und  im  Innern  verkäsen  oder  kavernös  zerfallen.  Anzeichen  von  Vernarbung, 
Abkapselung  oder  Schrumpfung  sind  im  Säuglingsalter  wesentlich  seltener 


Regionäres  Lymphom 


Primär¬ 

affekt 


Abb.  126.  Verkäster  Primäraffekt  der  rechten  Lunge  mit  regionärer  Drüsenerkrankung. 


als  bei  älteren  Kindern.  Es  gibt  Fälle  mit  einem  Herd  und  solche  mit  meh¬ 
reren  Herden.  Die  regionären  Drüsen  sind  geschwollen,  von  Tuberkeln 
durchsetzt  oder  bereits  verkäst  und  ihre  Veränderungen  immer  jüngeren 
Alters  als  die  der  Lunge. 

Der  Versuch  des  Organismus,  das  Gift  in  diesen  Drüsen  aufzuhalten  und 
unschädlich  zu  machen,  scheitert  weitaus  häufiger  als  bei  größeren  Kindern 
infolge  der  dem  Säuglingsalter  eigenen  geringen  Widerstandskraft;  er 
scheitert  um  so  früher  und  regelmäßiger,  je  jünger  der  Kranke  ist.  Und 
nunmehr  zeigt  sich  als  weiterer,  bedeutsamer  Unterschied  zwischen  jünge¬ 
rem  und  älterem  Kinde  die  Neigung  zur  Generalisierung,  derzufolge 
die  Säuglingstuberkulose  zumeist  zur  allgemeinen  Durchseuchung  des  Kör» 
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pers  führt.  Nur  gelegentlich  bedarf  es  hierzu,  wie  späterhin  so  häufig,  des 
Anstoßes  durch  Masern,  Keuchhusten  oder  eine  andere  Infektionskrankheit ; 
meist  geschieht  es  primär.  Die  allgemeine  Verbreitung  erfolgt  durch  Ver¬ 
schleppung  der  Bakterien  mit  der  Lymphe  in  den  Ductus  thoracicus  und 
in  den  Blutstrom,  häufiger  durch  geschwürige  Eröffnung  der  Lymph-  und 
Blutbahnen  von  außen  her.  Nun  tritt  zur  regionären  Lymphadenitis  der 
weit  entfernte,  metastatische  Herd  oder  die  allgemeine  Miliartuberkulose. 
Oder  aber  ein  erweichter  Lungenbezirk  oder  ein  perforierendes  erweichtes 
Lymphom  ergießt  seinen  Inhalt  in  die  Bronchien,  und  es  kommt  zur  tuber¬ 
kulösen  Aspirationspneumonie.  Durch  Husten,  Verschlucken  und  durch 
Verschmieren  auf  die  äußere  Oberfläche  werden  zudem  die  Krankheits¬ 
erreger  in  alle  Gegenden  befördert  und  erzeugen  sekundäre  Autoinfektionen 
mit  anschließender  Erkrankung  der  zugehörigen  Drüsen. 

Die  primäre  akute  tuberkulöse  Allgemeininfektion.  Wie  lange  es  vom  Ein¬ 
setzen  der  ersten,  örtlichen  Veränderungen  bis  zur  Verallgemeinerung  dauert, 
ist  unbestimmt  und  sehr  verschieden. 

Es  kann  sein,  daß  die  Infektion  unaufgehalten  vorschreitet,  so  daß  erste 
Festsetzung  des  Virus  und  Tod  durch  einen  ununterbrochenen,  in  wenigen 


Abb.  127.  Primäre  akute  tuberkulöse  Allgemeinfektion  von  einem  GaumengescHwür 

bei  einem  jungen  Säugling. 


Wochen  durchlaufenen  Weg  verbunden  sind.  Solche  der  Laboratoriums¬ 
infektion  des  Meerschweinchens  gleichende  Formen  finden  sich  besonders 
häufig  bei  Kindern  der  ersten  Monate,  ein  Beleg  für  die  geringe  Kraft  des 
zur  Abwehr  errichteten  Drüsenwalles  im  Beginne  des  Lebens.  Sie  verlaufen 
unter  dem  Bilde  einer  akuten  bis  subakuten  infektiösen  Lym- 
phadenose.  Ein  Massenbeispiel  hierfür  hat  die  „Katastrophe  von  Lübeck“ 
geliefert,  hervorgerufen  durch  die  irrtümliche  Darreichung  virulenter  Tuber¬ 
kelbazillen  statt  des  BC-G  bei  der  Calmetteschen  oralen  Prophylaxe1). 

In  dem  schon  angeführten  Fall  von  stomachaler  Infektion  (S.  434)  erfolgte  die 
Ansteckung  vor  dem  25.  Lebenstag,  Primäraffekt  gleichzeitig  mit  Halsdrüsenschwel¬ 
lung  und  Milzvergrößerung  in  der  5.,  Beginn  von  Husten  in  der  6.,  deutliche  Lungen¬ 
erscheinungen  in  der  10.,  Tod  an  Miliartuberkulose  in  der  14.  Woche  (Abb.  127). 

Später  mehren  sich  die  Fälle,  wo  die  Krankheit  einen  subchronischen 
oder  chronischen  Verlauf  nimmt  oder  zunächst  in  den  regionären  Drüsen 
Halt  macht,  für  Wochen,  für  Monate  bis  hin  zu  jener  jahrelangen  Latenz, 
die  so  bedeutsam  für  den  Ausbruch  tuberkulöser  Erkrankungen  in  ferner 


Ü  Klotz:  Neue  Deutsche  Klinik.  Bd.  12.  Ergänzungsband.  Kleinschmidt:  Die 
Säuglingstuberkulose  in  Lübeck.  Berlin,  Springer  1935. 
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Zeit  erachtet  wird.  Bei  der  Seltenheit  der  primären  Hals-  und  Mesenterial¬ 
drüsentuberkulose  im  Säuglingsalter  ist  der  hauptsächlichste  Vertreter  dieser 
Gruppe  die  Bronchialdrüsentuberkulose. 

Die  Bronchialdrüsentuberkulose1)  sitzt  mit  besonderer  Vorliebe  an  der 


Abb.  128.  Bronchial-  und  Trachealdrüsentuberkulose  mit  Bronchostenose. 


Bifurkation,  demnächst  im  äußeren  Tracheobronchialwinkel,  bald  einen,  bald 
mehrere  Lymphknoten  befallend  und  in  den  Fällen  weiterer  Ausdehnung 
nach  oben  den  Trachealdrüsen,  nach  unten  den  Pulmonaldrüsen  zustrebend 
(Abb.  128).  Sie  ist  das  eine  Mal  von  geringem  Umfang  und  erzeugt  das  andere 

ß  Lit.  bei  St.  Engel:  E.  i.  M.  K.  11.  1913  u.  Okkulte  Tuberkulose  im  Kindesalter. 
Leipzig,  I.  A.  Barth.  1930. 
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Mal  durch  starke  Vergrößerung,  Verhütung  und  reaktive  Vorgänge  der 
Umgebung  ansehnliche  Geschwülste.  Klinische  Erscheinungen  muß  dieser 
Zustand  keineswegs  auslösen,  ja  sie  begleiten  wahrscheinlich  nur  den  kleine¬ 
ren  Teil  der  Fälle.  Es  gibt  zahlreiche  Kinder  mit  Bronchialdrüsentuberkulose 
ohne  jede  Beeinträchtigung  des  Befindens,  ohne  Schädigung  des  Gedeihens 
und  ohne  Beeinflussung  der  Temperatur,  bei  denen  nur  der  positive  Ausfall 
der  Tuberkulinprobe  das  verborgene  Leiden  verrät.  Und  dieses  Wohlbe¬ 
finden  braucht  auch  nicht  unbedingt  vermindert  zu  werden,  wenn  einmal 
einige  wenige  Bazillen  an  entfernte  Orte  —  Knochen,  Blaut,  innere  Organe  - 
verschleppt  werden  und  dort  Metastasen  erzeugen. 

Die  allgemeine  viszerale  Drüsentuberkulose  unter  dern  Bilde  der  Atrophie. 
Mannigfaltig  sind  die  klinischen  und  anatomischen  Bilder,  die  sich  ent¬ 
wickeln,  wenn  das  Virus  nach  kürzerer  oder  längerer  Rast  in  den  regionären 
Drüsen  sich  erneut  in  Bewegung  setzt.  Am  eigenartigsten  ist  wohl  eine  kleine 
Gruppe,  in  der  der  für  das  Säuglingsalter  bezeichnende  lymphatische  Typus 
der  Ausbreitung  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  zähe  festgehalten 
wird.  Von  der  ersten  Etappe  der  tracheobronchialen  Lymphadenitis  kriecht 
die  Erkrankung  ausschließlich  auf  dem  Lymphwege  weiter  1) .  Ihr  Hauptstrom 
richtet  sich  nach  dem  Hilus  und  weiter  nach  den  bronchopulmonalen  Lymph¬ 
knoten,  überall  seinen  Weg  durch  verkäsende  Drüsentumoren  bezeichnend. 
Im  weiteren  Verlauf  werden  nach  aufwärts  die  trachealen  und  supraklavi¬ 
kulären  Drüsen  erreicht,  nach  abwärts  die  Retropeiitoneal-  und  Mesenterial¬ 
drüsen  :  zur  Tuberkulose  der  Glandulae  tracheobronchiales  und  bronchopul¬ 
monales  tritt  im  vorgeschrittenen  Falle  die  ,,' Tabes  mesaraica“.  Die  periphe¬ 
rischen  Drüsen  bleiben  frei  oder  werden  erst  in  den  letzten  Stadien  infiziert. 

Nach  Pascal  und  Le  sage  2)  kann  diese  ein  Analogon  der  Skrofulotuber- 
kulose  der  äußeren  Drüsen  darstellende,  zuweilen  gewaltigen  Umfang  er¬ 
reichende  Verkäsung  der  Eingeweidedrüsen  in  völlig  reiner  Form  auf  das 
lymphatische  System  beschränkt  bleiben.  In  der  Regel  —  und  so  verhielt 
es  sich  in  allen  Fällen  meiner  eigenen  Beobachtung  —  gelangen  vereinzelte 
Krankheitskeime  mit  der  Lymphe  durch  den  Ductus  thoracicus  in  die  Blut¬ 
bahn  und  werden  die  Ursache  von  Solitärtuberkeln  im  Hirn,  im  Knochen¬ 
system,  in  Milz,  Leber,  Niere.  Diese  Knoten  können  bis  auf  Kirsch-  und  Nuß¬ 
größe  anwachsen  und  dergestalt  an  das  Bild  der  Affentuberkulose  erinnern. 
Irgend  beträchtliche  oder  akute  Einbrüche  in  das  benachbarte  Parenchym, 
irgend  entzündliche  Erscheinungen  sind  jedoch  dieser  Form  fremd,  die  somit 
das  Urbild  einer  generalisierten  geschlossenen  Lympdrüsentu- 
berkulose  darstellt. 

Klinisch  zeigt  diese  Verlaufsweise  eine  der  einfachen  Atrophie 
außerordentlich  verwandte  Gestalt.  Denn  ihr  wesentliches  Zeichen 
ist  die  langsame  Konsumption,  neben  der  andere  Symptome  zurück¬ 
treten.  Es  besteht  etwas  Husten;  die  Temperatur  kann  lange  fieberfreie 
Perioden  zeigen,  die  mit  unregelmäßigen  Steigerungen  geringen  Ausmaßes 
wechseln. 

Sechsmonatiges  Mädchen,  von  der  phthisischen  Mutter  übergeben,  leidet  seit 
drei  Wochen  an  Husten  und  Durchfall.  Es  finden  sich  bei  dem  blassen  schwachen  Kind 
(4470  g)  außer  chronischer  Dyspepsie  etwas  anstoßender  Husten,  leicht  beschleunigte 
Atmung  (50)  bei  negativem  Lungenbefund.  Harte,  leicht  vergrößerte  Milz,  eben  pal- 
pable  Zervikaldrüsen;  in  der  rechten  Supraklavikulargrube  eine  erbsengroße  Drüse. 
Im  weiteren  Verlauf  langsame  Abmagerung,  sonst  wenig  Änderung;  gelegentlich 


Ü  Über  ähnliche  Bilder  bei  primärer  Bauchtuberkulose,  siehe  Kapitel  Peritonitis. 

2)  Arch.  g.  m.  1893.  I. 
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ephemere  Fieberbewegungen.  In  der  fünften  Woche  des  Krankenhausaufenthaltes 
bronchopneumonisches  Infiltrat  im  rechten  Oberlappen;  später  marantische  Ödeme, 
Nahrungsverweigerung.  Tod  nach  achtwöchiger  Beobachtung  an  Pneumonie  (Abb.  129). 

Sektion:  Große  verkäste  Drüsenpakete  um  die  Bifurkation;  vorgeschrittene  Ver¬ 
käsung  der  bronchopulmonalen  Drüsen  beider  Lungen;  ausgebreitete,  etwas  weniger 
weit  gediehene  Verkäsung  der  Retroperitoneal-  und  Mesenterialdrüsen.  In  beiden 
Lungen  zerstreute,  nicht  tuberkulöse  bronchopneumonische  Herde.  Keine  Darm¬ 
tuberkulose.  In  Milz,  Niere  und  Leber  einige  wenige  bohnengroße  käsige  Tuberkel. 


Lebenswoche: 
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Abb.  129.  Chronische  viszerale  Drüsen¬ 
tuberkulose  bei  6monat.  Mädchen. 


Nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle 
spielt  sich  der  geschilderte  Vorgang 
so  ganz  im  Verborgenen  ab.  Zumeist 
hingegen  eröffnet  sich  eine  kleine 
Verbindung  mit  der  Schleimhaut¬ 
oberfläche,  und  lässt  unbedeuten¬ 
de  Mengen  infektiösen  Materials  in 
einen  Bronchus  gelangen.  Nun 
wird  die  sekundäre  Autoinfek¬ 
tion  der  Tonsillen,  des  Ohres,  des 
Darmes  usw.  möglich.  Aber  die  neu 
gesetzten  Herde  wahren  auch  hier 
den  Charakter  der  chronischen  ver¬ 
käsenden  Entzündung. 

Die  Tuberkulose  unter  dem  vor¬ 
wiegenden  Bilde  der  Lungenerkran¬ 
kung1).  Zumeist  wohl  bleibt  der 
primäre  Lungenherd  unter  der 

Schwelle  der  klinischen  Wahrnehmbarkeit ;  selbst  auf  dem  RöntgenbildVird 
er  oft  gewöhnlich  vergebens  gesucht  (S.  462).  In  gewissen  Fällen  jedoch 
wächst  er  zu  ansehnlichem  Umfange  an,  macht  ausgedehnte  Infiltrate, 
kann  durch  Zerfall  zu  Kavernenbildung  führen  und  so  die  bisher  verschonten 
Lungenteile  bedrohen.  Entsprechend  dem  Vorwiegen  der  bronchogenen  In¬ 
fektion  beim  Säugling  sind  die  mit  vorwiegenden  Lungenerscheinungen 
einhergehenden  Lormen  der  Krankheit  im  Säuglingsalter  die  häufigsten.  Sie 
können  in  verschiedener  Art  entwickelt  sein. 

Ich  erwähne  an  erster  Stelle  die  chronische  Verkäsung  der  Lunge,  weil  sie 
durch  die  Ähnlichkeit  der  allgemeinen  Symptome  und  die  Art  der  Entwick¬ 
lung  der  schon  geschilderten  Viszeraldrüsentuberkulose  sehr  nahe  steht. 
Sie  wächst  aus  dem  Primäraffekt  dadurch  heraus,  daß  dieser  ungewöhnliche 
Größe  erreicht,  sich  in  continuo  auf  die  Umgebung  ausdehnt  und  im  all¬ 
mählichen  Lortschreiten  umfangreiche  Bezirke  in  eine  homogene,  käsige 
Masse  verwandelt,  in  der  interstitielles  Gewebe,  Parenchym  und  Bronchien 
spurlos  untergegangen  sind.  Nebenher  läuft  noch  ein  anderer  Prozeß:  hier 
und  da  erfolgt  ein  Einbruch  in  kleinere  Bronchien  und  gibt  Veranlassung 
zur  Aspiration  des  durchtretenden  Materials.  Aber  diese  Art  der  Ausstreuung 
ist  von  geringer  Bedeutung;  denn  die  Durchbruchstellen  sind  klein,  die 
Massen  im  Augenblicke  der  Usurierung  nicht  erweicht,  sondern  derb  und 
trocken.  Größere  Erweichungsherde  bilden  sich  erst  in  späten  Stadien, 
aber  sie  werden  nicht  ausgehustet,  weil  zur  Zeit  ihrer  Entstehung  der  in  eine 
kompakte  tumorartige  Masse  verwandelte  Lungenlappen  schon  längst 
jeder  respiratorischen  Tätigkeit  entzogen  ist.  So  kommt  es,  daß  tuberkulöse 
Aspirationspneumonien  in  anderen  Lungenteilen  keine  größere  Bedeutung 


x)  Lit.  bei  Duken:  E.  i.  M.  K.  39.  1931. 
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gewinnen.  Die  verkäsende  Entzündung  ergreift  weite  Bezirke,  ja  ganze 
Lappen  und  Flügel  der  Lunge  und  auf  dem  Sektionstisch  bietet  sich  das 
ungewohnte  Bild  einer  ausgedehnten  homogenen  Umwandlung  der  Gewebe, 
die  den  Eindruck  eines  Tumors  macht.  Daneben  bestehen  vorgeschrittene 
käsige  Herde  in  vielen  Drüsengruppen  und  Solitärtuberkel  in  verschiedenen 
Organen.  Gerade  diese  Fälle  sind  es,  bei  denen  die  Zerstörung  den  denkbar 
größten  Umfang  erreichen  kann. 

Klinisch  gleicht  der  Verlauf  der  chronischen  käsigen  Pneumonie  durch¬ 
aus  dem  der  viszeralen  Drüsentuberkulose.  Eine  langsame  Abzehrung  unter 
geringem,  zeitweise  aussetzendem  mäßigem  Fieber  läßt  die  Kleinen  allmäh¬ 
lich  hin  welken.  Charakteristisch  sind  die  physikalischen  Symptome:  eine 
derbe,  feste  Dämpfung  von  meist  lobärer  Ausdehnung  nimmt  die  halbe 
oder  ganze,  beim  Atmen  nachschleppende  Hälfte  des  Brustkorbes  ein  und 
läßt  sich  in  ihrem  trägen  Vorwärtsrücken  verfolgen.  Das  Atemgeräusch 
wird  abgeschwächt,  hier  und  da  selbst  aufgehoben,  Rasseln  ist  spärlich  und 
nur  an  den  Grenzen  der  Dämpfung  zu  hören,  so  daß  physikalisch  ein  auf 
Tumor  verdächtiger  Befund  vorgetäuscht  werden  kann.  Auffallenderweise 
fehlt  der  Husten  ganz  oder  ist  sehr  unerheblich,  ein  Verhalten,  das  angesichts 
des  anatomischen  Prozesses  verständlich  ist.  Die  Dauer  der  Krankheit 
beträgt  etwa  3 — 5  Monate. 

Gertrud  F.,  10  Monate  alt,  4680  g  schwer,  von  phthisischer  Mutter  stammend, 
wird  gebracht  wegen  des  seit  dem  sechsten  Monat  auffallenden  Gewichtsstillstandes 
und  einer  seit  zwei  Monaten  bestehenden  Geschwulst  am  linken  Handrücken.  Niemals 
Husten ! 

Es  findet  sich  bei  dem  mageren  blassen  rachitischen  Kinde  eine  unbedeutende 
Mikropolyadenitis,  nur  Achsel-  und  Leistendrüsen  sind  bohnengroß.  Eine  linksseitige 
gut  linsengroße  Supraklavikulardrüse.  Derbe  Dämpfung  über  dem  ganzen 
linken  Oberlappen  mit  ganz  leisem  abgeschwächtem  Atem;  nur  bei  tiefster  Inspi¬ 
ration  etwas  Knistern.  Tympanitische  Dämpfung  und  etwas  reichlicher  Krepitieren 
über  dem  linken  Unterlappen.  Linke  Seite  schleppt  bei  der  Atmung  nach.  Harter, 
den  Rippenbogen  3  cm  überragender  Milztumor;  am  linken  Handrücken  ein  taubenei¬ 
großer  „kalter“  Abszeß.  Sonst  nichts  Bemerkenswertes.  Kein  Fieber. 

Weiterhin  fast  ohne  jeden  Husten,  trotz  vorzüglichen  Appetites  und  Stuhles 
Gewichtsstillstand.  Bis  in  die  fünfte  Woche  normale,  eher  subnormale  Temperatur, 
später  unregelmäßige  Spitzen  bis  38,5°.  Neben  der  erwähnten  Supraklavikulardrüse 
wird  eine  zweite  erbsengroße  fühlbar;  eine  der  Leistendrüsen  schwillt  langsam  auf 
Haselnußgröße  an.  Der  Abszeß  an  der  Hand  öffnet  sich  und  läßt  kariöse  Handwurzel¬ 
knochen  sondieren.  Vom  Mastdarm  aus  werden  in  der  Zökalgegend  zwei  bohnengroße 
Drüsen  fühlbar.  In  der  neunten  Woche  entsteht  am  Gaumenbogen  ein  linsengroßes, 
unterminiertes  Geschwür,  wodurch  die  Nahrungsaufnahme  leidet.  Nun  erst  schneller 
Verfall.  Tod  nach  zehnwöchiger  Beobachtung. 

Sektion:  Oberlappen  der  linken  Lunge  fast  völlig  in  homogene  Käsemassen  umge¬ 
wandelt,  so  daß  im  Durchschnitt  breite  speckartige  Flächen  erscheinen,  getrennt  durch 
verschwindend  schmale  Streifen  rötlichen,  gleichfalls  in  beginnender  Verkäsung  be¬ 
griffenen  Lungengewebes.  Im  Unterlappen  ausgedehnte,  weniger  weit  gediehene  käsige 
Pneumonie.  Nirgends  Erweichung.  Im  Mediastinum  enorme  Pakete  käsiger  Drüsen, 
von  denen  gleichfalls  verkäste,  nach  oben  an  Größe  abnehmende  Drüsenzüge  sich 
beiderseits  in  den  Hilus  und  zu  den  im  Leben  gefühlten  Supraklavikulardrüsen  ver¬ 
breiten.  Im  Zökalteil  des  Mesenteriums  zwei  große  und  zwei  kleine  verkäste  Drüsen. 
In  einer  unteren  Ileumschlinge  zwei  kraterförmige  Geschwüre.  Auch  die  Leisten-  und 
Achseldrüsen  mit  eingesprengten  Käseherden.  Tuberkulöses  Rachengeschwür.  Milz- 
tumor.  Vereinzelte  Tuberkel  in  Nieren,  Leber,  Thymus. 

Wenn  ein  größeres  Infiltrat  oder  eine  größere,  mit  erweichtem  Inhalt 
gefüllte  Drüse  nach  Verschwärung  der  Wand  plötzlich  in  einen  Haupt¬ 
oder  größeren  Bronchus  durchbricht  und  die  ihm  zugehörigen  Lungen¬ 
teile  ganz  akut  mit  tuberkulösem  Material  überflutet,  so  entsteht  als  Gegen¬ 
stück  der  chronischen  die  pneumonische  (lobäre  oder  pseudolobäre)  Form 
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der  akuten  Lungentuberkulose  (A.  Fränkel),  deren  Bild  aus  der  Patho¬ 
logie  der  Erwachsenen  zur  Genüge  bekannt  ist.  Sie  ist  beim  Säugling 
ziemlich  häufig. 

Der  akute  Durchbruch  kann  sich  bei  bereits  nachgewiesener  chronischer 
Tuberkulose  vollziehen  und  verwandelt  den  bislang  schleppenden  Hergang 
in  einen  stürmischen.  Aber  oft  genug  erschien  das  Opfer  vorher  völlig  gesund 
oder  nur  mit  geringfügigen  skrofulösen  Erscheinungen  behaftet.  Bedarf  es 
doch  nur  einer  einzigen  Bronchial drüse  zur  Auslösung  des  verhängnisvollen 
Ereignisses.  Mitten  aus  dem  Wohlbefinden  heraus  entwickelt  sich  dann  ein 
der  kruppösen  Pneumonie  nahe  stehender  Symptomenkomplex,  in  dem  nur 
der  atypische  Auskultationsbefund,  die  schwere  Asthenie  und  der  Bazillen¬ 
nachweis  die  außergewöhnliche  Grundlage  erkennen  lassen.  Die  kürzeste 
Frist  vom  Einsetzen  der  ersten  akuten  Symptome  bis  zum  Tode  belief 
sich  in  meinen  Fällen  auf  1 1  Tage,  die  Mehrzahl  lebte  bis  in  die  dritte  Woche, 
einige  starben  erst  in  der  vierten  und  fünften. 

Ein  schwächliches,  neunmonatiges  Mädchen, 

Kind  einer  Phthisika,  zeigt  bei  der  Aufnahme  Phlyk¬ 
tänen,  Schnupfen,  Ekzem,  Skrophuloderma,,  erbsen¬ 
große  Schwellung  aller  Drüsengruppen,  auch  der 
Supraklavikulardrüsen,  Milztumor,  Meteorismus.  Im 
Abdomen  einige  Drüsen  palpabel.  Gewicht  5000  g. 

Kein  Husten,  keine  Dyspnoe;  Lungen  frei. 

Nach  einigen  Tagen  des  Wohlbefindens  und  meist 
normaler,  nur  zeitweise  leicht  gesteigerter  Temperatur 
plötzlich  39,5°.  Husten,  ächzende  beschleunigte 
Atmung.  Über  dem  ganzen  rechten  Oberlappen  ent¬ 
steht  akut  eine  Schallverkürzung  mit  abgeschwächtem 
Atmen  und  spärlichem  Rasseln;  am  nächsten  Tag 
deutliche  Dämpfung,  amphorisches  Atmen,  mittel¬ 
blasiges  klingendes  Rasseln;  auch  rechts  hinten  tym- 
panitischer  Schall  und  Krepitieren.  Mund  voller  eitriger 
Auswurf,  mit  reichlich  Tuberkelbazillen.  In  der  Folge 
schwere  Dyspnoe,  Agitation  mit  Benommenheit 
wechselnd,  Zyanose,  hohes,  mäßig  remittierendes  Fieber.  Tod  am  elften  Tage  der 
schweren  Erscheinungen  (Abb.  130. 

Sektion:  Ausgedehnte  Verkäsung  der  intrathorakalen  Drüsen.  Ein  in  den  Hilus 
der  rechten  Lunge  eingebettetes  hühnereigroßes  Drüsenpaket  ist  im  Innern  völlig 
erweicht  und,  seinen  Inhalt  entleerend,  in  mehrere  Bronchien  durchgebrochen.  Der 
ganze  rechte  Oberlappen  gelatinös  infiltriert,  vielenorts  mit  beginnender  Verkäsung. 
Auch  im  Unterlappen  mehrere  gelatinöse,  in  Verkäsung  begriffene  Herde  und  eine 
mit  einem  Bronchus  kommunizierende  haselnußgroße  Drüsenkaverne.  Linke  Lunge 
frei.  Mäßige  Mesenterialdrüsenverkäsung,  adhäsive  Perionitis,  Salpingitis  caseosa. 

Noch  eine  andere  Form  und  Entstehung  der  lobären  käsigen  Lungen¬ 
entzündung  scheint,  wenn  auch  als  außerordentliche  Seltenheit  vorzukom¬ 
men,  nämlich  die  sekundäre  vollkommene  Verkäsung  einer  gewöhnlichen, 
kruppösen  Pneumonie.  Ich  glaube  wenigstens,  daß  der  folgende  Fall  keine 
andere  Deutung  zuläßt. 

Ein  achtmonatiger,  kräftiger  Knabe,  dessen  Vater  an  Lungenblutungen  leidet,  wird 
mit  Spina  ventosa  an  der  rechten  Hand  aufgenommen.  Pirquet  positiv.  Vom  15.  X. 
bis  23.  XI.  1913  üeberlos;  gutes  Gedeihen,  Zunahme  von  6800  bis  7700.  Am  24.  XI. 
beginnt  mit  plötzlichem  Temperaturanstieg  auf  40°  ein  pneumonisches  Infiltrat 
des  rechten  Mittellappens  mit  typischem  Auskultationsbefund;  am  achten  Tag, 
als  in  lytischem  Abfall  bereits  38,1°  am  Morgen  erreicht  ist,  neuer  abendlicher  Anstieg 
und  Entwicklung  eines  zweiten  Herdes  in  der  rechten  Spitze.  Am  16. /17. 
Krankheitstag  nach  deutlicher  Perturbatio  critica  kritischer  Abfall  auf  37°,  der  4 
nächste  Tag  fieberfrei  (37,1)  37,4.  Aber  nunmehr  beginnt  die  Temperatur  wieder  nach 
oben  zu  klettern  und  bewegt  sich  vom  20.  Tage  an  bis  zum  Ende  dauernd  zwischen 
38  und  39°,  von  Zeit  zu  Zeit  bis  39,5  und  40°  aufflackernd.  Die  Dämpfung  bleibt 
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Abb.  130.  Lobäre  Form  der 
akuten  Lungentuberkulose. 
9monat.  Mädchen. 
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bestehen  und  wird  allmählich  tympanitisch,  das  Bronchialatmen  deutlich  ampho¬ 
risch;  im  Oberlappen  später  Rasseln.  Auch  im  rechten  Unterlappen  und  auf  der  linken 
Seite  erscheinen  allmählich  Symptome  lobulärpneumonischer  Herde.  Die  Milz  schwillt 
stark  an;  mehrfache  Aussaat  von  Tuberkuliden.  Tod  am  92.  Fiebertage  in  schwerem 
Marasmus;  Gewicht  am  Todestag  4400  g. 

Bei  der  Sektion  zeigt  sich  die  rechte  Lunge  in  ganzer  Ausdehnung  mit  der  Brust¬ 
wand  fest  verwachsen.  Der  rechte  Mittellappen  ist  ganz  und  gar  in  eine  mit  schmierigen 
Eitermassen  und  eitrig-käsigen  Gewebssequestern  erfüllte  Flöhle  umgewandelt,  die 
von  mehreren  Strängen  frei  durchsetzt  ist.  Der  gleiche  Zerfall  in  der  Spitze  des  rechten 
Oberlappens.  Im  Unterlappen  der  gleichen  Seite  sowie  in  der  linken  Lunge  ausgedehnte 
tuberkulöse  Peribronchitis  und  verkäsende  lobulärpneumonische  Herde.  Große  Pakete 
im  Innern  verkäster  und  z.  T.  erweichter  Bronchialdrüsen,  submiliare  Tuberkel  in 
Niere,  Leber  und  Milz. 

Als  letzte  durch  massive  Infiltration  ausgezeichnete  Form  fügt  sich  hier 
die  Splenopneumonie  Granchers  an,  neuerdings  als  Epituberkulose1)  oder 
perifokale  Infiltration  bezeichnet  und  viel  diskutiert.  Ihr  Beginn  kann 
schleichend  und  das  Fieber  gering  sein;  andere  Male  erfolgt  akutes  Ein¬ 
setzen  mit  hohen  Temperaturen,  die  erst  nach  2  bis  mehreren  Wochen  sub¬ 
febrilen  Werten  weichen.  Viele  Infiltrate  sind  nur  röntgenologisch  nachzu¬ 
weisen,  andere,  namentlich  die  größeren,  sind  der  physikalischen  Diagnostik 
zugängig.  Als  typisch  gilt  ein  pleuritisartiger  Befund,  der  durch  Zu¬ 
schwellen  der  Bronchien  zu  erklären  ist;  Dämpfung,  abgeschwächtes  Atmen, 
abgeschwächter  Stimmfremitus  und  abgeschwächte  Bronchophonie  bei  nega¬ 
tivem  Punktionsergebnis.  Die  Unterscheidung  von  einem  gewöhnlichen 
pneumonischen  Infiltrat  ist  schwierig.  Tuberkelbazillen  werden  meist  nicht 
gefunden;  sind  sie  nachweisbar,  so  kann  auch  eine  tuberkulöse  Pneumonie 
oder  eine  interkurrente  banale  Pneumonie  bei  einem  Tuberkulösen  vorliegen. 
Die  Klärung  bringt  der  Verlauf;  langsame  Verteilung  des  Infiltrates  im 
Verlaufe  vieler  Monate  ohne  bleibende  Induration. 

Der  ursprünglichen  Ansicht  gemäß  handelt  es  sich  um  akut  entstehende  Verdich¬ 
tungen  kleinen,  größeren  und  größten  Umfanges,  zum  Teil  um  einen  tuberkulösen 
Herd  herum,  zum  Teil  ohne  Zusammenhang  mit  einem  solchen,  die  selbst  nicht  tuber¬ 
kulös  sind  und  demgemäß  nach  mehrmonatigem  oder  auch  längerem  Bestehen  wieder 
verschwinden.  Sie  werden  gedeutet  als  hyperergisch-exudati ve  Reaktionen, 
die  an  ein  bestimmtes,  hochgradig  sensibilisiertes  Stadium  der  Tuberkulosekrankheit 
gebunden  sind.  Damit  bilden  sie  Analoga  zu  der  akuten  paratuberkulösen  Pleuritis 
und  zu  gewissen  akut  entstehenden  großen  Halslymphomen,  als  deren  Ursache  sich 
schließlich  eine  akute  seröse  Exsudation  um  einen  kleinen  tuberkulösen  Kern  heraus¬ 
stellt.  Manche  dieser  Reaktionen  erscheinen  ohne  nachweisbaren  Anlaß,  bei  anderen 
ist  der  auslösende  Reiz  festzustellen,  etwa  in  Gestalt  einer  Tuberkulininjektion,  einer 
stärkeren  Insolation,  zumeist  jedoch  einer  banalen  Infektion  (Schnupfen,  Angina 
u.  ähnl.). 

Diese  auf  die  immunbiologische  Lage  gegründete  Erklärung  wird  neuerdings  von 
Rößle2)  abgelehnt.  Nach  ihm  handelt  es  sich  um  Resorptionsatelektasen  als 
Folge  von  Kompression  von  Bronchien  durch  vergrößerte  tuberkulöse  Drüsen,  zu¬ 
weilen  auch  durch  den  Primärherd  selbst.  Die  Größe  des  atelektatischen  Lungen¬ 
gebietes  hängt  vom  Ort  der  Kompression  ab;  ist  ein  Hauptbronchus  betroffen,  so  ist 
sie  beträchtlich,  bei  mittleren  und  kleinen  Bronchien  entsprechend  geringer.  Manchem 
Kliniker,  der  bisher  Epituberkulose  und  atelektatischen  Kollaps  zu  trennen  gewohnt 
war,  (S.  452)  wird  es  schwer  fallen,  diese  Erklärung  für  alle  Fälle  anzunehmen, 
teils  in  Hinblick  auf  die  eben  erwühnten  Analogien,  teils  wTeil  er  bei  den  Fällen,  die  er 
als  Epituberkulose  diagnostiziert,  die  Symptome  vermißt,  die  sonst  den  Verdacht 
auf  Bronchostenose  erwecken. 

Die  große  Mehrzahl  der  Lungenerkrankungen  gehört  der  aus  dissemi- 


x)  Eliasberg  u.  Neuland:  J.  K.  93  u.  94.  1920/21.  Duken:  1.  c.  Langer: 
Z.  K.  34.  1922.  Lantier:  R.  fr.  6.  1930. 

2)  V.  A.  296.  1935.  Ebenso  de  Bruin:  Arch.  d.  ch.  11.  1936. 


Anatomische  und  klinische  Formen. 


445 


nierten  peribronchitischen  und  lobulärpneumonischen  Herden  bestehenden 
disseminierten  Form  der  Lungentuberkulose  an.  Sie  bildet  damit  das  Analo¬ 
gon  der  Phthise  späterer  Zeiten,  freilich  ein  mit  zahlreichen  eigenen  Zügen 
begabtes.  Nicht  der  Spitzenkatarrh  oder  das  subklavikuläre  Infiltrat  kenn¬ 
zeichnet  ihre  ersten  Anfänge,  sondern  die  Hilusphthise  (Escherich). 
Ihr  Fortschritt  erfolgt  gleichzeitig  auf  verschiedene  Weise,  bald  langsam 
durch  Verkäsung  der  Infiltrate,  oder  durch  Peribronchitis  mit  sparsamen 
Schleimhauttuberkeln  und  unbedeutender  Aspiration,  bald  schnell,  durch 
multiplen  Einbruch  kleinerer  und  mittlerer  erweichter  Herde,  nicht  wie 
bei  der  akuten  käsigen  lobären  Pneumonie  in  die  Hauptbronchien,  son¬ 
dern  in  Äste  höherer  Ordnung.  Die  starke  Beteiligung  des  letztgenannten 
Vorgangs  ist  für  die  Säuglingsphthise  bezeichnend,  und  sie  vornehmlich 
erklärt  die  ungewöhnlich  schnelle  Verbreitung  der  Infektion.  Sie  erklärt 
auch  das  sehr  häufige  Vorkommen  von  Kavernen.  40%  meiner  Fälle 
wiesen  solche  auf,  selbst  bis  zu  klinisch  nachweisbarer  Größe.  Ihre  Entste¬ 
hung  leitet  sich  beim  Säugling  oft  aus  den  durchgebrochenen  erweichten 
Drüsen  her ;  daneben  sind  auch  Einschmelzungen  von  Lobulärpneumonien 
bedeutsam,  während  bronchiektatischer 
LTrsprung  nur  ganz  ausnahmsweise  Vor¬ 
kommen  dürfte.  Jedenfalls  spielt,  ent¬ 
gegen  der  Meinung  mancher  Beobachter, 
neben  der  bronchopneumo irischen 
auch  die  ulzeröse  Phthise  beim  Säug¬ 
ling  eine  nicht  unerhebliche  Rolle,  und 
auch  in  diesem  Alter  sind  recht  häufig 
Mischinfektionen  am  Gewebszerfall 
beteiligt.  Solche  —  namentlich  die  mit 
Streptokokken  —  sind  es  auch,  die  zu 
einem  Teile  dem  im  vorgeschrittenen 
Stadium  nicht  ganz  seltenen  Auftreten 
einer  petecchialen  Purpura  zugrunde 
liegen;  bei  einem  anderen  Teile  ist  die 
Tuberkulose  selbst  die  Ursache. 

Die  Symptomatologie  erschöpft  sich  im  allgemeinen  mit  den  Zügen 
einer  in  die  Länge  gezogenen  Bronchopneumonie.  Die  vorhandenen  Unter¬ 
scheidungsmerkmale  werden  bei  den  diagnostischen  Erwägungen  berührt 
werden.  Es  gibt  Beispiele  für  das  Vorkommen  einer  akuten  Form,  die  sich 
innerhalb  weniger  Tage  zu  großer  Ausdehnung  entwickelt  und  hochfieberhaft 
in  3 — -4  Wochen  zum  Tode  führt  (Abb.  131).  Wesentlich  häufiger  ist  die 
subakute  Form,  die  schleppender  und  mit  geringerem  Fieber  verläuft.  Aber 
auch  von  ihr  wird  man  nur  wenige  Fälle  finden,  wo  die  Dauer  vom  Ein¬ 
setzen  der  ersten  pneumonischen  Erscheinungen  an  ein  Halbjahr  über¬ 
schreitet.  In  ihrem  Rahmen  können  auch  Komplikationen  mit  katar¬ 
rhalischen  Infektionen  gewöhnlicher  Art  den  Verlauf  in  wechsel¬ 
voller  Weise  beeinflussen.  Mit  Recht  darf  darum  die  Säuglingsphthise  der 
,, galoppierenden  Schwindsucht“  zugerechnet  werden,  die  unrettbar  tötlich 
endet.  Indurierende,  verhältnismäßig  gutartige  Formen  kommen  bei  älteren 
Säuglingen  vor,  bei  jüngeren  finden  sich  nur  Andeutungen  davon  und  auch 
diese  selten. 


Abb.  131.  Akute disseminierte Form 
der  Lungentuberkulose  bei 
lOmonat.  Mädchen. 


Tuberkulöse  Empyeme  sind  als  Begleiter  der  subakuten  disseminierten  Form  nicht 
ganz  ungewöhnlich,  meist  aber  klein  und  würden  deshalb  auch  dann  keine  Anzeige 
zum  Eingriff  geben,  wenn  nicht  schon  die  Gt  undkrankheit  ihn  verböte.  Mehrfach  sah 
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ich  akute  Kokkenempyeme  als  Komplikation;  Spontanpneumothorax  und  seröse 
Pleuritis  dagegen  sind  beim  Säugling  selten  (S.  640).  Hautemphysem  haben  wir  zweimal 
gesehen. 

Bei  der  pulmonalen  Form  der  akuten  Miliartuberkulose  —  ebenfalls  eine 
der  häufigeren  Verlaufsweisen  — -  gleicht  das  Krankheitsbild  einer  kapillären 
Bronchitis  mit  wechselnden  bronchopneumonischen  Erscheinungen  in  Ge¬ 
stalt  von  Husten,  Krepitieren  und  unbedeutenden  perkussorischen  und  aus¬ 
kultatorischen  Verdichtungen.  Aber  schweres  Ergriffensein,  auffallende 
Dyspnoe  und  Zyanose,  in  vielen  Fällen  jener  auch  bei  Erwachsenen  bekannte, 
quälende,  paroxysmusartige  Husten,  geben  ein  besonderes  Gepräge.  Der 
Verlauf  ist  subfebril  oder  mäßig  fieberhaft  erst  in  der  letzten  Zeit  kommen 
höhere  Erhebungen,  aber  auch  hier  wird  39°  kaum  überschritten. 

Charlotte  K.,  3  Mon.  alt,  aufgenommen  23.  Okt.  1916,  von  gesunden  Eltern,  aber 
seit  der  3.  Woche  bei  einer  Verwandten  in  Pflege,  deren  Ehemann  vor  6  Wochen  an 
Phthise  gestorben  ist.  Schwächliches  Kind  von  3800  Gewicht.  Pirquet  + ,  sonst  keine 
Symptome.  Kein  Milztumor.  Bei  unregelmäßigen,  zeitweilig  subfebrilen  Temperaturen 
zunächst  keine  wesentliche  Änderung,  langsamer  Gewichtsfortschritt;  ab  Anfang 
Dezember  Husten.  Wenige  Tage  später  erscheinen  etwa  ein  Dutzend  Tuberkulide  auf 
der  Haut.  Die  Temperatur  bleibt  nun  dauernd  um  38°,  einmal  steigt  sie  auf  39,4.  Zu¬ 
nehmende  Dyspnoe  (bis  72)  und  Unruhe,  livides  Aussehen,  dabei  auf  der  Lunge  nur 

W° 


39° 


38° 


37° 


36° 

Abb.  132.  Pulmonale  Form  der  allgemeinen  Miliartuberkulose.  4monat.  Mädchen. 


Lebenswoche: 

9.  11. 


im  rechten  Interskapularraum  und  an  einigen  wenigen  anderen  Stellen  etwas  Krepi¬ 
tieren.  Sub  finem  starke  Zyanose.  Tod  am  23.  XII.  Sektion  ergibt  mehrere  bis 
haselnußgroße  verkäste  Bronchialdrüsen,  ganz  frische,  starke  Miliartuberkulose  der 
Lunge;  reichlich  miliare  Tuberkel  in  der  kaum  vergrößerten  Milz,  spärliche  in  der 
Leber;  die  übrigen  Organe  frei  von  Tuberkulose  (Abb.  132). 

Die  Tuberkulose  unter  dem  Bilde  einer  infektiösen  fieberhaften  Allgemein¬ 
erkrankung  kann  sekundär  zu  einem  der  bereits  besprochenen  Zustände 
hinzutreten,  und  ihre  Symptome  verschmelzen  mit  den  vorbestehenden  zu 
einem  schwer  in  seine  Teile  zerlegbaren  Ganzen.  Sie  kann  aber  auch  als 
—  wenigstens  scheinbar  —  primäre  Erkrankung  auf  treten,  oft  bei  blühenden, 
bis  dahin  scheinbar  völlig  gesunden  Kindern.  Denn  die  Bedingungen  ihrer 
Entstehung  können  durch  einen  einzigen,  vollkommen  okkulten  Herd  er¬ 
füllt  werden. 

Man  beobachtet  eine  subakute  Form,  die  sich  durch  Monate  hindurch  nur 
in  geringfügigen  Fieberbe wegungen  bei  sonst  wenig  gestörtem  Befinden  kund 
gibt.  Selbst  befriedigende  Gewichtszunahmen  können  vorhanden  sein.  Nicht 
selten  lassen  sich  wiederholte,  durch  Zeiten  der  Besserung  getrennte  Schübe 
erkennen.  Erst  spät  kommen  allmählich  schwerere  Erscheinungen  —  Fieber, 
Unruhe,  Blässe,  Husten  und  örtliche  Symptome.  Die  Sektion  zeigt  dann 
meist  neben  frischer  miliarer  Aussaat  eine  Durchsetzung  aller  inneren  Or¬ 
gane  mit  massenhaften,  im  Zentrum  verkästen  Tuberkeln,  eine  universelle 
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,, Granulöse“,  deren  Stadien  und  Größe  der  Dauer  des  Fiebers  entsprechen. 
Ich  bin  auf  die  verhältnismäßige  Häufigkeit  dieser  Form  erst  aufmerksam 
geworden,  als  ich  im  Waisenhaus  aus  sozialen  Gründen  aufgenommene 
,, gesunde“  Säuglinge  lange  Zeit  beobachten  konnte.  Krankenhäusern  werden 
gerade  solche  Fälle  wegen  der  zunächst  unbedeutenden  Natur  der  Störungen 
nicht  oder  im  letzten  akuten  Nachschub  zugeführt. 

Achttägige  Frühgeburt  von  1870  g  Gewicht.  Mutter  phthisisch.  In  der  Ku- 
veuse,  an  der  Ammenbrust,  später  auch  ohne  künstliche  Erwärmung  an  der  Flasche 
leidlich  fortschreitend  bis  zu  2610  g.  Einige  Wochen  nach  der  Geburt  beginnen  leichte, 
später  etwas  stärkere  Fieberbewegungen  bei  ungestörtem  Allgemeinbefinden.  Erst  im 
dritten  Monat  etwas  Dyspnoe,  Schallverkürzung,  schärferes  Atmen  mit  spärlichem 
Rasseln  L.  H.  U.,  bald  danach  Fontanellenspannung,  Nystagmus,  leichte  Spasmen  in 
den  Beinen.  Nach  fünftägigem  Bestehen  der  Hirnsymptome  plötzlich  Kollaps  und  Tod. 

Sektion:  Bohnengroße  verkäste  Bronchialdrüsen;  beide  Lungen  durchsetzt  mit  sehr 
spärlichen  frischen  miliaren  und  massenhaften  älteren  erbsengroßen  verkästen  Tuber¬ 
keln.  Im  linken  Unterlappen  ein  kirschgroßer,  von  verkäsender  bronchopneumonischer 
Infiltration  umgebener,  in  einen  kleinen  Bronchus  geöffneter  käsiger  Herd  (Primäraf¬ 
fekt).  Milz  und  Thymus  mit  zahlreichen  erbsengroßen  Käseknoten.  Spärliche  feinste 
Miliartuberkel  der  Leber  und  Niere.  Meningen  an  der  Basis  mit  gelblich-sulzigem 
Ödem  ohne  makroskopisch  erkennbare  miliare  Tuberkel;  geringer  Hydrozephalus. 
Das  Innere  der  Corpus  Striatum  und  des  Linsenkerns  breiig  erwicht;  im  Zentrum  der 
Erweichung  ein  kleinhaselnußgroßes,  aus  zahlreichen  kleinerbsengroßen  käsigen  Tuber¬ 
keln  zusammengesetztes  hartes  Konglomerat.  In  einigen  Mesenterialdrüsen  ganz 
frische,  eben  beginnende  Verkäsung.  Im  Dünndarm  vier  stecknadelkopfgroße  Ge- 
schwürchen. 

Recht  oft  kommt  auch  die  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  vor.  Es 
gibt  da  Fälle,  wo  keinerlei  Vorboten  bestehen,  und  andere,  wo  ein  mehr¬ 
wöchiges  Vorstadium  mit  Husten,  gelegentlich  auch  mit  Trachealröcheln, 
Fieber,  mürrischer  Stimmung  und  Gewichtsverlust  die  nahende  Katastrophe 
ankündigt. 

Der  Beginn  der  allgemeinen  Aussaat  markiert  sich  zuweilen  mit  scharfer 
Grenze,  und  der  plötzliche  Fieberanstieg  war  bei  einem  neunmonatigen 
Mädchen  sogar,  ganz  wie  bei  einer  kruppösen  Pneumonie,  von  Erbrechen 
und  Diarrhoe  begleitet.  Gemeinhin  steigern  sich  die  Erscheinungen  langsam: 
Fieber,  Husten,  Kurzatmigkeit  und  Prostration  wachsen,  vergleichbar  etwa 
dem  Prodromalstadium  der  Masern,  deren  katarrhalische  Symptome  an  der 
Mundschleimhaut,  der  Nase  und  den  Augen  jedoch  fehlen  (Abb.  133).  Mehr¬ 
fach  kam  es  zu  allgemeinen,  im 
Gegensatz  zur  einfachen  febri¬ 
len  Eklampsie  nicht  nur  initia¬ 
len,  sondern  wiederholten 
Krämpfen  — -  wohlverstanden 
ohne  Meningitis. 

Neben  der  pulmonalen 
und  meningealen  Form  der 
akuten  Miliartuberkulose,  welch 
letzte  anderenorts  besprochen 
wird,  kommt  die  typhoide 
oder  septische  und  eine  mit 
spinalen  Zügen  ausgestattete 
beim  Säugling  wie  beim  Erwachsenen  1)  vor. 

Die  typhoide  oder  septische  Form  —  septisch  wegen  des  ungemein 
schweren  und  mit  überstürzter  Eile  sich  abspielenden  Verlaufes  —  führt  zu 


Abb.  133.  Akute  allgemeine  Miliartuberkulose. 
5monat.  Knabe. 


x)  Vgl.  Cornet:  Miliartuberkulose  in  N.  H.  B.  XIV.  2 
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schwerem  Darniederliegen  und  starker  Agitation,  abwechselnd  mit  Sopor. 
Die  Atmung  ist  bei  minimalem,  einer  leichten  Bronchitis  entsprechendem 
Lungenbefund  beschleunigt  bis  zum  vierfachen  der  Norm,  stöhnend,  äch¬ 
zend,  gepaart  mit  Zyanose.  Die  Hustenparoxysmen  der  pulmonalen  Form 
kehren  auch  hier  wieder.  Das  Fieber  gestaltet  sich  unregelmäßig,  meist 
remittierend,  bewegt  sich  selten  über  39°;  im  allgemeinen  ist  eine  Neigung 
zum  allmählichen  Ansteigen  gegen  das  Ende  zu  erkennen,  so  daß  in  den 
letzten  Tagen  vorübergehend  Werte  von  40°  erreicht  werden  können. 
Milztumor  fand  sich  immer,  zuweilen  wurden  sehr  spärliche,  roseolaartige 
Flecken  beobachtet;  auch  eine  Miliartuberkulose  der  Haut  kommt  vor 
(S.  459).  Bezeichnenderweise  fehlten  Durchfälle  —  abgesehen  von  den 
initialen —  in  unseren  Fällen  stets;  nur  in  den  letzten  Tagen  zeigten  sich 
mehrfach  flüssige  Entleerungen.  Zweimal  begann  in  dieser  Zeit  gleichzeitig 
mit  profusen  Diarrhöen  ein  starker  Meteorismus,  als  dessen  Ursache  eine 
ganz  akute  Miliartuberkulose  des  Peritoneums  anzusprechen  war.  Die 
Dauer  des  Leidens  vom  Beginn  der  schweren  Beeinflussung  des  Allge¬ 
meinbefindens  an  betrug  nur  3 — 5  Wochen. 

Clara  K.,  4  Monate  alt,  von  phthisischem  Vater,  hustet  seit  drei  Wochen  und  ist 
etwas  abgemagert.  Bei  der  Aufnahme  am  30.  Oktober  1896  Gewicht  4700  g.  Auffallende 
Blässe,  unruhiges  Herumwerfen  und  gespannter  Gesichtsausdruck.  Mäßiger  Milz¬ 
tumor.  Keuchhustenartige  Anfälle,  aber  ohne  tönende  Inspiration.  Auf  den  Lungen 
nur  Schnurren  und  spärliches  Rasseln.  Ohren  frei.  38,2. 

Im  Verlaufe  keine  wesentliche  Änderung  im  Lungenbefund,  dagegen  zunehmende 
Dyspnoe  und  Zyanose.  Dauernd  Jaktaktion,  abwechselnd  mit  schwerer  Erschöp¬ 
fung.  Tremor  der  Arme,  automatische  Bewegungen,  Augenhintergrund  ohne  Tuber¬ 
kel.  Fieber  mit  kaum  nennenswerten  Remissionen  anfänglich  um  38°  schwankend, 
steigt  in  der  letzten  Woche  mit  etwas  größeren  Schwankungen  langsam  an.  Höchste 
Temperatur  am  Vortage  des  Todes  (12.  Nov.)  39,9.  Stühle  stets  gut,  nur  in  den  zwei 
letzten  Tagen  durchfällig. 

Sektion:  Bronchialdrüsentuberkulose,  ausgedehnte  frische  Miliartuberkulose  der 
Lunge,  der  Pleuren,  der  großen  Unterleibsdrüsen.  In  einzelnen  Darmfollikeln  kleine 
verkäste  Herde.  Mesenterialdrüsen  frei. 

Bei  der  spinalen  Form  treten  unter  geringerer  Dyspnoe  zu  den  genannten 
Symptomen  nervöse  Reizerscheinungen:  Hyperästhesie,  Nacken-  und 
Wirbelsäulenstarre,  Rigidität  der  Extremitäten,  Krämpfe,  Trismus  und 
Kontrakturen,  ohne  daß  die  Sektion  die  Annahme  der  Meningitis  bestätigt. 

Martha  D.,  7  Monate,  aufgenommen  am  1.  April  1898.  Mutter  bald  nach  der  Ent¬ 
bindung  an  Larynxtuberkulose  gestorben.  Das  Kind  hustet  „von  klein  auf“,  seit  zehn 
Tagen  Fieber,  Erbrechen,  Diarrhoe.  Gestern  allgemeine  Krämpfe. 

Status:  5320  g  Gewicht.  Temperatur  38,6.  Das  Kind  macht  den  Eindruck  eines 
schwer  Kranken:  Es  besteht  leichte  Zyanose,  Unruhe,  ängstlicher  Blick;  zeitweise 
wilde,  zitternde  Bewegungen.  Parazentese  wegen  beiderseitiger  leichter  Otitis  media 
ändert  daran  nichts.  Sonst  kein  erklärender  Befund,  insbesondere  Lungen  frei  trotz 
auffallender  Dyspnoe.  Meteorismus,  Milztumor,  Durchfälle.  Puls  klein,  144.  Zeitweise 
kurze,  anscheinend  schmerzhafte  Hustenanfälle.  Im  Verlauf  anhaltend  schwere  All¬ 
gemeinstörung,  Unruhe  wechselnd  mit  Somnolenz.  Am  7.  April  leichte  Steifigkeit  der 
Wirbelsäule,  dazu  ab  10.  April  Nackenstarre,  Hyperästhesie,  mehrfach  allgemeine 
Krämpfe.  Fontanelle  nie  vorgewölbt.  Lumbalpunktion  am  14. :  normaler  Liquor,  nicht 
erhöhter  Druck,  keine  Tuberkelbazillen.  Zunehmender  Husten  und  dauernde  leichte 
Zyanose,  Puls  immer  klein  und  frequent,  nie  unregelmäßig.  Am  13.  April  vorüber¬ 
gehend  schwerer  Kollaps;  über  den  Lungen  bei  geringer  Dyspnoe  gelegentlich  katarrha¬ 
lische  Geräusche,  später  diffus  verschärftes  Exspirium.  Fieber  unregelmäßig  remit- 
rierend,  tiefster  Stand  37,9,  höchster  39,5.  Kein  Steigen  sub  finem.  Am  18.  April 
verstärkter  Meteorismus,  Kollaps,  Erbrechen,  Diarrhoe.  Gestorben  21.  April. 

Sektion:  Gehirn  und  Rückenmark  normal.  Ausgebreitete  Bronchialdrüsenver¬ 
käsung.  Allgemeine  Miliartuberkulose  der  Lunge;  verklebende  trockene  Peritonitis 
in  den  Adhäsionen  massenhaft  frische  Miliartuberkel. 
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Schließlich  giebt  es  bei  ein-  bis  zweijährigen  auch  eine  chronische  Allge- 
meininfektion,  die  sich  mit  mancherlei  Wandlungen  über  viele  Monate,  ja 
über  Jahre  hinzieht,  jederzeit  die  Möglichkeit  in  sich  tragend,  daß  der 
monotone  Verlauf  durch  ein  akutes  Aufflammen  des  Lungenprozesses  oder 
durch  allgemeine  miliare  Aussaat,  oder  durch  das  Auftreten  lymphogener 
oder  hämatogener  Metastasen  unterbrochen  wird.  Die  Metastasen  bevor¬ 
zugen  die  Knochen,  die  Haut  und  Muskeln  (Tuberkulide,  Gumma 
scrofulosum),  das  Gehirn  (Solitärtuberkel),  die  großen  Bauchdrüsen.  Ein 
erfreulich  großer  Teil  dieser  Kranken  wird  schließlich  gesund,  viele  aller¬ 
dings  mit  bleibenden  Entstellungen  und  Funktionsstörungen1). 

13  Monate  altes  Mädchen  mit  kleinfleckiger  disseminierter  Tuberkulose 
beider  oberen  Lungenlappen  nach  Masern;  dabei  multiple  peripherische  Lym¬ 
phome,  Milz  und  Lebertumor.  Im  weiteren  Verlauf  häufig  wiederholte  massige 
Aussaaten  von  papulösen  Tuberkuliden,  multiple  Tuberkel  der  Choreoidea, 
multiple  Scrof ulodermata,  7  Knochenmetastasen.  Dauernd  Temperaturen 
zwischen  37  u.  38  bis  39°.  Erst  im  Alter  von  3  Jahren  hörte  die  Streuung  auf,  mit  3% 
Jahren  konnte  der  Lungenprozeß  als  fibrös  geheilt  erklärt  werden  und  mit  5%  Ent¬ 
lassung  mit  abgeheilten  Knochenherden  erfolgen. 


c.  Zur  Symptomatologie  und  Diagnose. 

1.  Klinisches. 

Als  Inkubation  bezeichnet  man  den  Zeitraum  vom  Augenblick  der  Infek¬ 
tion  an  bis  zum  Auftreten  der  Tuberkulinempfindlichkeit.  Über  ihre  Dauer 
ergeben  sich  Aufschlüsse  aus  gelegentlichen  Beobachtungen  an  jungen 
Säuglingen,  die  so  früh  von  ihren  kranken  Müttern  in  eine  tuberkulosefreie 
Umgebung  verbracht  wurden,  daß  der  Zeitpunkt  der  Ansteckung  annähernd 
bestimmt  werden  konnte.  Sie  beträgt  etwa  7 — 8  Wochen  (Hamburger, 
H.  Koch)  2).  Bei  einem  meiner  Kranken,  der  am  25.  Lebenstage  von  der  Mut¬ 
ter  abgegeben  worden  war,  wurde  der  Primäraffekt  in  Gestalt  eines  kleinen 
Geschwürs  am  harten  Gaumen  erstmalig  am  Ende  der  8.  Woche  aufgefunden. 
Für  die  Möglichkeit  einer  noch  kürzeren  Inkubation  sprechen  die  Fälle  von 
Sonneberger3):  Beginn  einer  Miliartuberkulose  31  Tage  nach  erstmaligem 
Verkehr  mit  einer  tuberkulösen  Verwandten  und  Einsetzen  einer  tuberku¬ 
lösen  Meningitis  14  Tage  nach  Übernahme  der  Pflege  durch  ein  krankes 
Kindermädchen . 

Als  erstes  Zeichen  der  beginnenden  Invasion4)  tritt  in  etwa  der  Hälfte 
der  Fälle  ein  kurzes  und  geringes  ,, Initialfieber“  auf  (H.  Koch,  Ham¬ 
burger);  gleichzeitig  können  sich  leichte  Darmstörungen,  Verflachung  des 
Gewichtsanstieges  und  Husten  zeigen  4).  Nach  Ablauf  der  Inkubation  kann  die 
Krankheit  lange  Zeit  im  Verborgenen  bleiben  und  sich  der  klinischen  Diag¬ 
nose  entziehen.  Ihre  Erkennung  bietet  aber  auch  dann  Schwierigkeiten, 
wenn  es  zur  Ausbildung  von  Symptomen  gekommen  ist.  Denn  diese  sind 
anfänglich  unscheinbar  und  vieldeutig;  auch  in  vorgeschrittenen  Stadien 
steht  der  Auswurf  nicht  leicht  zur  Verfügung  und  die  Kleinheit  der  Verhält¬ 
nisse  erschwert  die  Aufnahme  feinerer  Untersuchungsbefunde.  So  kommt  es, 
daß  die  Krankheit  vermutet  werden  kann,  wo  sie  nicht  da  ist,  und  daß  sie 
verkannt  werden  kann,  wo  sie  besteht. 

4  Fälle  des  Berliner  Kinderkrankenhauses  bei  Paschlau:  Arch.  K.  96.  1932. 

2)  Die  Tuberkulinprobe  fällt  bei  subkutaner  Prüfung  frühestens  nach  3  Wochen, 
nach  kutaner  nach  6 — 12  Wochen  positiv  aus  (B.  Epstein). 

3)  J.  K.  77.  1913.  S.  472. 

4)  B.  Epstein:  J.  K.  118.  1928. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Besonders  bei  atrophischen  Kindern  wird  häufiger  als  berechtigt  an  eine 
latente  Tuberkulose  gedacht.  Gerade  das  Gegenteil  ist  richtig.  Eine  Kon- 
sumption  findet  sich  als  Regel  nur  bei  ausgedehnten  fioriden  Prozessen; 
bei  chronischer  und  namentlich  bei  latenter  Erkrankung  fehlt  sie,  ja  es 
pflegt,  wie  erwähnt,  Gedeihen  und  Gewicht  lange  Zeit  ungestört  zu  bleiben. 
Auch  von  einem  Habitus  tuberculosus  kann  nur  bedingt  die  Rede  sein.  Wohl 
finden  sich  von  der  Wende  des  ersten  Jahres  ab  zahlreiche  feingliedrige  und 
schlanke  Kinder  mit  üppigem,  weichem,  meist  blondem  Haupthaar,  langen 
Wimpern,  großen  glänzenden  Augen,  mit  weißblauen  Skleren  und  tiefblauer, 
schwarz  umränderter  Iris,  dunkler  Lanugo  zwischen  den  Schulterblättern, 
über  dem  Deltamuskel,  an  den  Streckseiten  der  Unterarme  und  Unterschen¬ 
kel  und  an  den  Schläfen;  aber  nur  ein  allerdings  auffallend  großer  Teil  von 
ihnen  erweist  sich  als  tuberkulös,  so  daß  hier  vielleicht  zwar  eine  verstärkte 
Disposition,  nicht  aber  eine  vorhandene  Infektion  ihren  Ausdruck  findet* 2 3  4). 
Daß  das  Fehlen  dieses  auch  in  späteren  Alter  vielbewerteten  Habitus  gerade 
beim  Säugling  nicht  gegen  Tuberkulose  spricht,  bedarf  nicht  der  Aus¬ 
führung. 

Schon  der  Verdacht,  geschweige  denn  die  Diagnose  soll  deshalb  nur  auf 
Grund  positiver  Anhaltspunkte  ausgesprochen  werden.  Solche  sind  durch 
die  klinische  Beobachtung  in  vielen  Fällen  schon  früh  zu  finden,  und  ihre 
sorgfältige  Berücksichtigung  wird  die  Zahl  der  Irrtümer  beschränken. 

Vor  allen  Einzelheiten  sei  ein  für  allemal  die  große  Wichtigkeit  einer  sorg¬ 
fältigen  Anamnese  betont,  die  nicht  nur  die  von  den  Eltern  und  Pflege¬ 
personen  sondern  auch  die  von  Fernerstehenden  und  von  einer  durch  frühere 
Inhaber  infizierten  Wohnung  drohende  Ansteckungsgefahr  zu  umfassen  hat. 
Man  bedenke  dabei,  daß  schon  ein  einmaliges  kurzes  Beisammensein  mit 
einem  an  offener  Tuberkulose  Leidenden  verderblich  sein  kann.  Bis  gegen 
Ende  des  ersten  Jahres  bleibt  nach  allgemeiner  Erfahrung  die  Quelle  so 
selten  unauffindbar,  daß  ein  negatives  Ergebnis  gegen  Tuberkulose  ins 
Gewicht  fallen  oder  den  Verdacht  auf  eine  bovine  Infektion  2)  lenken  darf. 

Bronchialdrüsentuberkulose3).  Die  Bronchialdrüsentuberkulose  verläuft, 
um  es  erneut  hervorzuheben,  vielfach  ohne  erkennbare  Zeichen,  und  selbst 
beträchtliche  Tumoren  können  unter  Umständen  durchaus  symptomlos 
getragen  werden ;  umgekehrt  können  bei  entsprechendem  Sitze  schon  kleinere 
durch  Einwirkung  auf  die  Nachbarorgane  auffallende  Erscheinungen  hervor- 
rufen. 

Wenig  ergiebig,  unbeständig  und  unsicher  ist  im  allgemeinen  die  Ausbeute 
der  perkussorischen  und  auskultatorischen  Bemühungen.  Immerhin  ist 
namentlich  der  Wert  einer  ganz  feinen  Schwellenwertperkussion  nicht 
zu  unterschätzen  4).  Durch  die  Drüsen  bedingte  Dämpfungen  sind  erfahrungs¬ 
gemäß  am  ehesten  im  Schalle  der  Wirbelsäule  zu  erwarten.  Die  Beklop¬ 
fung  der  Dornfortsätze5)  (de  la  Campsches  Zeichen)  ergibt  bei 

x)  Friedjung:  W.  kl.  W.  13.  1910.  Nr.  25.  Noch  jüngst  ergab  die  Sektion  eines 
solchen  an  chronischer  Pneumonie  verstorbenen  Kindes  meiner  Beobachtung,  das  im 
Leben  stets  pirquetnegativ  gewesen  war,  trotz  sorgfältigsten  Suchens  keine  Spur  von 
Tuberkulose. 

2)  In  den  Fällen  boviner  Infektion,  Stef fenhagens  (1.  c.)  war  die  Anamnese  be¬ 
züglich  Ansteckungsmöglichkeit  vom  Menschen  fast  stets  völlig  negativ,  bei  humaner 
stets  positiv. 

3)  Lit.  Widerhofer:  G.  Handb.  3.  2.  1878.  de  la  Camp:  E.  i.  M.  K.  1.  1908. 
Engel:  1.  c. 

4)  Weihe:  J.  K.  90.  1919. 

5)  Koranyi,  Nagel,  de  la  Camp,  siehe  de  la  Camp:  1.  c.  Michalowicz: 
J.  K.  71.  1910. 
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Gesunden  vom  7.,  dumpf  tympanitisch  klingenden  Halswirbel  abwärts 
sonoren  Ton,  der  unterhalb  des  5.  bis  6.  Brustwirbels  allmählich  wieder 
dumpf  wird.  Von  einem  gewissen  Umfange  an  werden  vergrößerte  Tracheo- 
bronchialdrüsen  den  Schall  über  dem  1.  bis  4.,  vergrößerte  Bifurkations¬ 
drüsen  den  über  den  4.  bis  6.  Brustwirbel  beeinflussen  können. 

Die  Untersuchung  geschieht  an  dem  auf  der  Tischplatte  sitzend  gehaltenen,  mit  dem 
Kopfe  nach  vorn  gebeugten  Kinde  durch  direkte  Beklopfung  der  Wirbeldorne  mit  dem 
Finger.  Trotz  der  beim  widerstrebenden  Säugling  gesteigerten  Schwierigkeit  glaube  ich 
in  Übereinstimmung  mit  Michalowicz  der  Methode  in  geübter  Hand  einige  Brauch¬ 
barkeit  beimessen  zu  dürfen  1).  Bei  para vertebralen  Lungenverdichtungen  ist  das  Ver¬ 
fahren  nicht  anwendbar. 

Schallverkürzungen  im  Interskapularraum  (Biedert,  Schloß¬ 
mann)  sind  selten  zu  finden  und,  wenn  vorhanden,  eher  durch  Hilusinfiltrate 
als  durch  Drüsen  verursacht.  Häufiger  dagegen  trifft  man  in  Bestätigung 
der  Angaben  Blumenreichs2)  Dämpfungen  rechts  oder  links  vom 
Manubrium.  Ihre  Deutung  verlangt  Vorsicht,  da  eine  Verbreiterung  des 
Mittelraumes  auch  durch  die  vergrößerte  Thymus,  besonders  abei  auch  durch 
die  gerade  bei  Bronchialdrüsen  häufige  Überfüllung  der  großen  Venenstäm¬ 
me  bewirkt  sein  kann.  Jedenfalls  können  nur  große,  von  Pleuraverdickungen 
umgebene  Pakete  in  Frage  kommen.  Typisch  und  nicht  ungewöhnlich 
scheinen  mir  deutliche  infraklavikuläre  Dämpfungen  bis  zur  vorderen  Axil¬ 
larlinie  zu  sein,  denen  aber  wohl  allzumeist  nicht  ein  Drüsentumor  allein, 
sondern  eine  Vereinigung  von  Lymphom,  Pleuraschwarten  und  Infiltration 
oder  Kollaps  des  benachbarten  Lungengewebes  zugrunde  liegt.  Die  Betei¬ 
ligung  einer  abgekapselten  mediastinalen  Pleuritis  habe  ich  oftmals  bei  der 
Sektion  und  einige  Male  durch  positiven  Ausfall  der  Probepunktion  im 
2.  Interkostalraum  bestätigen  können. 

Verwertbar  sind  auch  gewisse  auskultatorische  Phänomene.  Wenn  die 
Hauptbronchien  von  Drüsenmassen  umgeben  sind,  so  entsteht  scharfes, 
selbst  amphorisches  Bronchialatmen  im  Interskapularraum;  zu¬ 
weilen  findet  sich  dabei  über  einem  Lappen  oder  einer  ganzen  Seite  leiseres, 
aber  verschärftes  Atmen  infolge  Kompression  des  zuführen¬ 
den  Bronchus,  oft  im  Verein  mit  Nachschleppen  der  betreffenden 
Thoraxhälfte. 

Wesentlich  häufiger  und  sicherer  als  diese  Kennzeichen  sind  Erscheinun¬ 
gen,  die  durch  Raumbeengung  im  Brustkorb,  Druck  auf  die  Nachbargebilde 
oder  Hervorrufung  entzündlicher  Reaktion  in  der  Umgebung  ausgelöst 
werden.  Hierher  gehört  die  oft  vorhandene  durch  Palpation  der  Jugular- 
grube  feststellbare  seitliche  Dislokation  der  Trachea.  Ein  durch  frühes  und 
fast  regelmäßiges  Auftreten  besonders  wertvolles  Symptom  ist  ein  hart¬ 
näckiger  Husten,  der  um  so  belastender  ist,  je  typischer  er  die  bestimmten 
Eigenschaften  des  „Driisenhustens“  aufweist.  Diese  sind :  die  Hartnäckigkeit, 
der  spastische  Charakter,  ähnlich  dem  Keuchhusten,  aber  ohne  dessen  ver¬ 
längerte  Anfälle,  tönende  Reprise  und  Infektiosität,  und  vor  allem  der 
besondere  Klang,  der  die  französischen  Ärzte  zu  der  treffenden  Bezeichnung 
,,toux  bitonale“  veranlaßte:  neben  einem  rauhen  heiseren  tiefen  Grundton 
erklingt  ein  musikalischer  schriller  pfeifender  Oberton. 

Als  Ursache  des  Reizhustens  darf  eine  Erregung  der  ,,tussigenen  Zone“  an  der 
nahen  Bifurkation  betrachtet  werden,  die  nach  Sektionsbefunden  häufig  katarrhalische 
Veränderungen  zeigt.  In  den  nicht  seltenen  Fällen,  wo  der  Vagus  mit  der  Drüsenkapsel 
verwachsen  ist,  liegt  vielleicht  eine  direkte  Vagusreizung  vor. 


4  Im  Gegensatz  zur  ablehnenden  Meinung  anderer.  Siehe  V.  G.  K.  Salzburg  1909. 

2)  V.  A.  160. 
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Dann  und  wann  nimmt  der  Küsten  eine  andere,  gleichfalls  auf  mediasti- 
nale  Ursache  weisende  Beschaffenheit  an ;  es  wird  heiser,  krächzend,  kraftlos, 
wie  bei  unvollkommenem  Glottisschluß  und  erinnert  an  den  Husten  bei 
Perikarditis.  Hier  liegt  der  Gedanke  an  Rekurrensparese  nahe,  und  in 
der  Tat  trifft  man  diesen  Nerven  zuweilen  in  Drüsenpakete  eingemauert. 
Auch  diese  Erscheinung  kann  außerhalb  der  Tuberkulose,  so  namentlich 
bei  erheblichen  Herzvergrößerungen,  Vorkommen. 

Zu  den  vornehmsten  Erscheinungen  der  Bronchialdrüsenschwellung  ge¬ 
hört  noch  das  „exspiratorische  Keuchen“ 4),  beruhend  auf  einer  nahe 
der  Teilungsstelle  gelegenen  Kompressionsstenose  eines  großen  Bronchus 
(Abb.  128).  Bald  leiser,  bald  lauter,  im  äußersten  Falle  weithintönend, 
läßt  sich  im  verlängerten  Exspirium  ein  röchelndes  und  pfeifendes, 
stridoröses  Geräusch  vernehmen,  während  das  Inspirium  zwar  ange¬ 
strengt  und  mit  Einziehungen,  aber  ohne  oder  mit  nur  angedeutetem 
Ziehen  erfolgt.  Sehr  bald  kommt  es  zur  Lungenblähung,  bei  längerer 
Dauer  und  stärkerem  Grade  auch  zum  ,, faßförmigen“  Thorax  mit  na¬ 
mentlich  die  oberen  Teile  betreffender  Erweiterung.  Der  Zustand  gleicht 
durchaus  dem  des  chronischen  Asthmas,  und  es  bedarf  der  Beachtung 
anderer  Erscheinungen  (anderweitige  Symptome  der  Tuberkulose,  Fehlen 
der  Eosinophilie,  Nutzlosigkeit  der  Asthmamittel,  Röntgenbild),  um  beide 
auseinanderzuhalten.  Mit  Vorliebe  setzt  er  nach  dem  ersten  Vierteljahre 
ein,  aber  auch  ein  früherer  Beginn,  selbst  einer  in  der  4. *  2)  und  8.  3 4)  Woche, 
ist  möglich. 

Der  Stridor  entwickelt  sich  allmählich  und  dauert  mit  Besserungen  und 
Verschlimmerungen  wochen-  und  monatelang.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
tritt  schließlich  eine  Milderung  ein,  oft  ein  vollkommenes  Schwinden,  be¬ 
ruhend  wahrscheinlich  auf  Schrumpfung  oder  Verkalkung  der  komprimieren¬ 
den  Gebilde. 

Leichte  und  mittlere  Atemerschwerung  belästigt  die  Kinder  nicht  merk¬ 
lich.  Bei  höheren  Graden  arbeitet  die  Brust  mit  sichtlicher  Anstrengung,  der 
Kopf  wird  bei  jedem  Inspirium  rhythmisch  nach  vorn  gezogen  und  Unruhe, 
Angst,  Zyanose  und  Gedunsenheit  des  Gesichtes  können  vorhanden  sein. 
Auch  aus  diesem  Zustand  ist  Besserung  möglich;  aber  sie  verbürgt  nicht, 
daß  nicht  doch  einmal  im  Erstickungsanfall  oder  beim  Durchbruch  erweich¬ 
ter  Drüsenmassen  plötzlicher  Erstickungstod  eintritt. 

Wichtig  sind  die  bei  stärkerer  Stenose  zu  erwartenden  Rückwirkungen 
auf  die  Lunge4).  Ist  die  verengte  Stelle  noch  für  die  Inspiration  durch¬ 
gängig,  dagegen  für  die  Exspiration  ein  Hindernis,  so  entsteht  ein  Emphy¬ 
sem  der  betroffenen  Seite,  perkussorisch  nachweisbar  durch  den  ,,Schachtel- 
ton“  und  das  Herabrücken  der  unteren  Lungengrenze,  röntgenologisch  an 
der  Erweiterung  und  Aufhellung  der  Lungenfelder,  der  Verdrängung  des 
Mediastinums  und  der  Verlagerung  des  Herzens  nach  der  Gegenseite.  Ist 
auch  der  inspiratorische  Luftstrom  unmöglich  so  kommt  es  zum  atelekta- 
tischen  Lungenkollapas  4)  mit  Dämpfung,  abgeschwächtem  Atem,  „Media- 
stinalwanderung“  (Verschiebung  des  Mediastinums  bei  der  Exspiration  nach 
der  gesunden,  bei  der  Inspiration  nach  der  kranken  Seite)  oder  dauernder 


ß  Guinon:  R.  m.  Dez.  1904.  Kissel:  Arch.  K.  24.  Schick,  Sluka:  V.G.K.  Salz¬ 
burg  1909.  Bourgarel:  L’adenopathie  tracheo-bronchique  des  nourriss.  Th.  d. 
Paris  1907. 

2)  Fall  von  Guinon:  1.  c.,  eigene  Beobachtung. 

3)  Eigene  Beobachtung. 

4)  Eliasberg:  J.  K.  139.  1933  (Lit.). 
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Abb.  134.  Bronchialdrüsentuberkulose. 

Venenstauung,  kragenförmige  Blähung  am  Hals,  Anspannung  der  Bauchmuskeln. 
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Mediastinal-  und  Herzverlagerung  nach  der  kranken  Seite.  Das  Fehlen  des 
Mediastinalsymptoms  ermöglicht  die  Unterscheidung  von  Lungenkollaps 
und  epituberkulöser  Infiltration. 

Kommt  es  bei  bestehender  Stenose  zum  Tode,  so  bietet  sich  ein  ein¬ 
deutiger  Leichenbefund:  Große,  verkäste  Drüsen  umlagern  einer-  oder  beider¬ 
seits  die  großen  Bronchien  nahe  der  Bifurkation,  verdrücken  sie  und  buchten 
sie  ein,  und  die  so  entstandene  Verengung  der  Lichtung  wird  durch  Blutfülle 
und  Schwellung  der  Schleimhaut  noch  mehr  gesteigert  (Abb.  128). 

Von  anderen  Symptomen  mediastinaler  Tumoren  werden  Stauungen  der 
Venen  an  Brust,  Hals  und  Kopf,  Exophthalmus,  Schluckbeschwerden,  Trom¬ 
melschlägelfinger,  Pupillenerweiterung  durch  Sympathikusreizung  auf  der 
hauptsächlich  befallenen  Seite  gesehen.  Die  Stauungshyperämie  der  Schild¬ 
drüse  zusammen  mit  lymphatischer  und  venöser  Stauung  der  übrigen  Hals¬ 
regionen  erzeugt  den  ,,Stockesschen  Kragen“.  Pulsbeschleunigung  kommt 
vielfach  vor,  ebenso  Abschwächung  des  Radialpulses  bei  der  Inspiration,  eine 
bei  angestrengter  Atmung  des  Säuglings  auch  sonst  leicht  auftretende,  also 
wenig  belangreiche  Erscheinung. 

In  seltener  Vollkommenheit  entwickelten  sich  die  erwähnten  Zeichen  bei  einem  zur 
Zeit  des  Todes  ämonatigen  Knaben  (Abb.  134).  Bei  ihm  bestanden  auf  der  Höhe 
der  Krankheit  lautes  exspiratorisches  Keuchen  mit  Kopfbewegungen,  typischer 
Drüsenhusten,  Trommelschlägelfinger.  Die  Bauchmuskulatur  arbeitete  beimExspirium 
energisch  mit,  war  gespannt  und  athletenartig  ausgearbeitet.  Faßförmiger  Thorax.  Die 
Venen  des  Kopfes,  Halses  und  der  Brust  zu  bleistiftdicken  Strängen  erweitert;  starke, 
kissenartige  Blähung  an  der  Jugulargrube,  den  Schlüsselbeingruben  und  an  den  Seiten 
des  Halses  bei  jeder  Ausatmung,  so  daß  die  Konturen  der  Halsgebilde  gänzlich  ver¬ 
schwanden.  Leichter  Exophthalmus,  Pupillenerweiterung  links.  Flüssigkeit  wird  leidlich 
geschluckt,  löst  aber  meist  Husten  aus;  der  Versuch,  dünne  Breinahrung  zuzuführen, 
bewirkt  jedesmal  Würgen  und  Brechen  und  endet  mit  einem  schweren,  an  die  Grenze 
der  Erstickung  gehenden  Hustenanfall  Dämpfung  über  dem  3.  bis  5.  Brustwirbel, 
Schallverkürzung  und  amphorisches  Atmen  im  linken  Interskapularraum,tympanitisch 
gedämpfter  Schall  und  leichtes  Nachschleppen  links  vorn  oben.  Herzdämpfung  bei 
Schwellenperkussion  nach  rechts  das  Sternum  um  1  %  Querfinger  überschreitend, 
deutliche  Pulsation  im  ganzen  Herzbereich. 

Die  Sektion  ergibt  ausgedehnte  Tuberkulose  der  Tracheobronchial-,  Bifurkations¬ 
und  bronchopulmonalen  Drüsen.  Durch  sie  ist  die  Trachea  kurz  über  der  Teilung  deut¬ 
lich  eingebuchtet,  der  linke  Bronchus  säbelscheidenartig  zusammengedrückt,  seine 
Schleimhaut  stark  injiziert  und  geschwollen.  Der  linke  Oberlappen  mit  den  Drüsen 
und  der  Pleura  mehrfach  verwachsen,  blaurot,  luftarm  (atelektatischer  Kollaps). 
Im  linken  Unterlappen  einige  bronchopneumonische  Herde  mit  eingesprengten  Tuber¬ 
keln.  Herz  größer  als  die  Faust,  rechte  Hälfte  und  rechte  Vorkammer  erweitert, 
strotzend  gefüllt,  die  zuführenden  Venen  und  ihre  Verzweigungen  ebenfalls  sehr  weit 
und  überfüllt.  Arteria  pulmonalis  weit,  nur  wenig  schwächer  als  die  Aorta. 

Die  bei  diesem  Kinde  vorhandenen  Veränderungen  am  Herzen  sind  nichts 
Zufälliges,  sondern  entsprechen  einem  Befunde,  der  bei  exspiratorischem 
Keuchen  öfters  festgestellt  werden  kann.  Wenigstens  in  meinen  Kranken¬ 
geschichten  finde  ich  recht  oft  Verbreiterung  nach  rechts  mit  ausgedehnter 
Pulsation  der  Herzgegend,  und  im  Sektionsprotokoll  Dilatation,  z.  T. 
auch  leichte  Hypertrophie  der  rechten  Hälfte  vermerkt,  Abweichun¬ 
gen,  die  wohl  ungezwungen  auf  die  Stauung  im  kleinen  Kreislauf  infolge  der 
Dyspnoe  bezogen  werden  dürfen.  Nicht  ganz  selten  sind  Verlagerungen 
infolge  pleuritischer  Adhäsionen  oder  atelektatischen  Kollapses.  Ein  unge¬ 
wöhnlicher  Fall  von  exzentrischer  Hypertrophie  mit  Torsion  des 
Herzens  und  aneurysmatisch  er  Erweiterung  der  Pulmonalis 
im  Gefolge  adhaesiver  Mediastinitis  war  der  folgende: 

Bei  einem  im  8.  Monat  an  einer  ausgedehnten  subakuten  disseminierten  Tuber¬ 
kulose  vornehmlich  der  linken  Lunge  verstorbenem  Knaben  wurde  von  der  7.  Woche 
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vor  dem  Tode  an  starke  Pulsation  im  Epigastrium  und  Pulsation  der  Interkostal- 
räurne  über  dem  Herzen  sicht-  und  fühlbar,  namentlich  war  bei  tiefer  Palpation 
des  Epigastriums  das  Anschlägen  des  zweifellos  hypertrophischen  Organes  ungemein 
deutlich.  Töne  auffallend  laut,  zweite  Töne  stark  klappend.  Merkwürdigerweise  war 
kein  Spitzenstoß  zu  fühlen  und  die  durch  Schwellenperkussion  ermittelte  Dämpfungs¬ 
figur  reichte  von  etwas  außerhalb  der  linken  Mamillaris  nur  bis  zum  linken,  statt,  wie 
gewöhnlich  bis  zum  rechten  Sternalrand.  Erst  die  Sektion  lieferte  das  Verständnis  des 
ungewöhnlichen  Befundes.  Das  Herz  war  erheblich  größer  als  die  Faust,  namentlich 
im  rechten  Ventrikel  stark  erweitert  und  hypertrophisch.  Es  lag  auffallend  quer  und 
um  seine  Längsachse  derart  nach  links  gedreht,  daß  der  linke  Ventrikel  mit  der  Spitze 
nach  hinten  verlagert  und  in  der  Vorderansicht  nur  die  rechte  Kammer  bis  zum  Sulcus 
longitudinalis  sichtbar  war.  Damit  war  das  Fehlen  des  Spitzenstoßes  im  Leben  erklärt. 
Als  Ursache  der  Torsion  ergab  sich  folgendes:  Pulmonalis  und  Aorta  waren  durch  flächen¬ 
hafte  Verklebungen  so  miteinander  verlötet,  daß  sie  zunächst  als  ein  einziges  großes 
Gefäß  erschienen.  Durch  weitere  Verklebungen  waren  beide  mit  der  Gegend  des  linken 
Hilus  verwachsen  und  hierdurch  gleichzeitig  eine  Drehung  erzeugt  worden.  Angeregt 
war  die  schwartige  Mediastinitis  durch  ein  kleines,  unter  der  Thymus  der  Basis  des 
Herzbeutels  auflagerndes  Paket  verkäster  Drüsen,  das  besonders  derbe  Verlötungen 
auch  mit  der  Teilungsstelle  der  Pulmonalis  eingegangen  war.  Weitere,  ziemlich  derbe 
Schwarten  umfaßten  die  linksseitigen  Verzweigungen  der  Pulmonalis  beim  Durchtritt 
durch  die  Pleura.  Hierdurch  und  durch  die  Drehung  mußten  starke  Hindernisse  für 
die  Entleerung  des  rechten  Herzens  entstanden  sein,  die  nicht  nur  die  bereits  erwähnte 
exzentrische  Hypertrophie,  sondern  auch  eine  diffuse  aneurysmatische  Erweiterung 
der  Pulmonalis  bewirkt  hatten.  Der  Stamm  des  Gefäßes  war  gleichmäßig  bis  zum 
Umfange  der  Aorta  erweitert  und  die  Lichtung  der  linksseitigen  Äste  fast  doppelt 
so  groß,  wie  die  der  rechten. 

Die  Gesamtheit  dieser  Symptome  ist  zwar  beweisend  für  die  Gegenwart 
eines  raumbeschränkenden  Prozesses  im  Mediastinum;  der  Schluß  auf  eine 
tuberkulöse  Grundlage  ist  aber  nicht  ohne  weiteres  berechtigt.  Wenn  auch 
die  Mehrzahl  der  Fälle  im  Säuglingsalter  der  Tuberkulose  zuzuschreiben  ist, 
so  kommen  gelegentlich  doch  auch  nichttuberkulöse  Drüsenhyperplasien 
und  andere  Zustände  x)  in  Frage.  Zur  Sicherung  der  Tuberkulose  bedarf  es 
so  noch  weiterer  Anhaltspunkte.  Die  streng  auf  die  Bronchialdrüsen  be¬ 
schränkte  Erkrankung  gibt  — -  abgesehen  von  der  noch  zu  besprechenden 
Tuberkulinprobe  —  solche  nicht  an  die  Hand;  erst  die  beginnende  Generali¬ 
sierung  ermöglicht  klarer  zu  sehen. 

Die  subakute  und  chronische  Generalisierung.  Auch  die  Verallgemeinerung 
der  Krankheit  bleibt  lange  Zeit  ohne  stärkere  Rückwirkung  auf  das  Allge¬ 
meinbefinden ;  vorausgesetzt,  daß  sie  langsam  erfolgt.  Kinder  mit  ausge¬ 
breiteter  Drüsentuberkulose  im  Brustraum,  mit  Herden  in  der  Haut,  den 
äußeren  Drüsen,  den  Knochen,  ja  auch  solche  mit  schleichender  miliarer 
Aussaat  oder  mit  träge  vorschreitender  Tungenerkrankung  können  bei  ge¬ 
eigneter  Ernährung  ganz  befriedigend  zunehmen,  und  auch  bei  weit  ge¬ 
diehener  chronischer  viszeraler  Drüsentuberkulose  findet  sich,  solange  der 
Appetit  erhalten  bleibt,  recht  oft  bis  in  späte  Tage  nur  Stillstand  und  Auf- 
und  Abschwanken  des  Gewichtes,  keine  eigentliche  Konsumption.  Diese, 
ebenso  wie  die  ,,kolliquativen“  Erscheinungen  bleiben  den  schnell  um  sich 
greifenden  Tungenprozessen  und  der  akuten  Miliartuberkulose  Vorbehalten. 
Auch  die  bei  manchen  Kranken  auffallende  Blässe  und  Anämie  möchte 
ich,  weil  sie  keine  beständige  Begleiterin  ist,  nicht  auf  die  Tuberkulose, 
sondern  auf  eine  gleichzeitig  vorhandene,  selbständige  konstitutionelle 
Eigenheit  beziehen.  Belastender  aber  ebenfalls  vieldeutig  sind  die  regel¬ 
mäßig  nachweisbaren  Temperaturbewegungen,  die  in  Ansehen  des  oft 
lange  Zeit  hindurch  so  gut  wie  afebrilen  Verlaufes  der  streng  begrenzten 
Bronchialdrüsenerkrankung  als  sichere  Anzeichen  des  Fortschreit ens  be- 


x)  Siehe  Kapitel  Stridor. 
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trachtet  werden  dürfen.  Sie  fügen  sich  zumeist  zu  chronischen  subfebrilen 
oder  leicht  febrilen  Perioden  einförmigen  Ganges  aneinander,  die  durch 
kürzere  oder  längere  fieberfreie  Zeiten  voneinander  getrennt  sind. 

Dem  Befund  einer  allgemeinen  Schwellung  der  peripherischen  Drüsen  kann 
ich  im  Gegensatz  zu  Legroux1)  und  Bertherand  und  in  Übereinstimmung 
mit  Coerper  2)  und  Fröhlich  3)  keine  diagnostische  Bedeutung  beimessen. 
Er  weist  viel  eher  auf  frühere  oder  gegenwärtige  Hautleiden,  Ernährungs¬ 
störungen  und  katarrhalische  Komplikationen  als  auf  Tuberkulose.  Ver¬ 
dächtig  für  diese  ist  weit  eher  die  alleinige  oder  vergleichsweise  verstärkte 
Vergrößerung  der  Gruppen,  die  mit  dem  Thoraxinneren  in  Beziehung  stehen, 
der  Pektoral-4)  und  —  viel  seltener  —  der  Supr akla vikulardr üsen. 
Auch  eine  auffallend  starke  Schwellung  der  Axillardrüsen  ist  häufig, 
kommt  aber  auch  bei  gewöhnlichen  chronischen  Lungenprozesse  vor. 

Man  untersuche  auch  bimanuell  vom  Rektum  aus.  Es  gelingt,  den  Leib  bis  nahe  zur 
Nabelhöhe  abzutasten  und  die  Gegenwart  von  Mesenterialdrüsen  zu  erkennen. 
Wegen  der  häufigen  Schwellungen  aus  anderen  Gründen,  die  bei  „lymphatischen“ 
Kindern  bis  zur  Bohnengröße  gehen  können,  sind  nur  größere  Knoten  als  eindeutig 
anzusehen. 

Ein  harter  Milztumor,  der  bei  isolierter  Bronchialdrüsentuberkulose  oft 
vermißt  wird,  fehlt  bei  der  generalisierenden  Krankheit  nur  ausnahmsweise. 
Die  Häufigkeit  nicht  spezifischer  Milzschwellungen  im  Säuglingsalter  5)  be¬ 
schränkt  indessen  die  diagnostische  Brauchbarkeit  des  Befundes  ebenso  wie 
bei  Syphilis. 

Von  sicheren  Zeichen  ist  vor  allem  die  disseminiert e  hämatogene 
Tuberkulose  der  Haut  zu  nennen6),  in  erster  Linie  das  papulöse 
und  papulonekrotische  Tuberkulid  (Folliklis).  Es  sind  stecknadelkopf-  bis 
hanfkorngroße  (  =  kleinpapulöses  Tuberkulid)  (Abb.  135),  zuweilen 
erbsengroße  und  größere  (=  großpapulöses  Tuberkulid)  scharf  abge¬ 
grenzte  ziemlich  harte  runde  Knötchen  von  zunächst  oft  frischroter, 
später  bräunlich-  oder  bläulichroter  Farbe,  die  anfänglich  von  einer  ge¬ 
wöhnlichen  Folliculitis  kaum  zu  unterscheiden  sind.  Sehr  bald  indessen 
erhalten  sie  ihr  bezeichnendes  Aussehen,  indem  unter  Abflachung  der 
Papel  die  Mitte  einsinkt  und  sich  mit  einer  Schuppe  oder  Borke  bedeckt, 
nach  deren  Abfall  oder  Entfernung  eine  kleine,  nicht  blutende  und  nicht 
nässende  Delle  sichtbar  wird.  Oft  sieht  es  aus,  als  sei  das  Knötchen  mit 
einer  stumpfen  Nadel  eingestochen.  Bei  Anspannung  der  Haut  zeigt  es 
einen  lichenartigen  seidigen  Glanz.  Im  Laufe  von  6 — -8  Wochen  flacht 
es  sich  allmählich  ab  und  heilt  mit  zarter  gedellter  pigmentumrandeter 
Narbe.  Die  seltenere  großpapulöse  Form  —  die  eigentliche  Folliklis  —  neigt 
zu  umfangreicherer  pfropf  artiger  Verkäsung  und  Vereiterung  der  Mitte  und 
davon  abhängig  wohl  auch  zur  Bildung  von  Geschwüren.  Die  tuberkulöse 
Natur  ist  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  durch  den  positiven  Ausfall  der  Verim¬ 
pfung  von  Papeln  auf  Meerschweinchen  gesichert,  der  Bazillennachweis  im 
Gewebe  dagegen  nur  ausnahmsweise  geglückt. 


1)  Ivongr.  d.  Tuberk.  1888. 

2)  M.  Iv.  13.  1915. 

3)  J.  K.  45.  1897  u.  47.  1898. 

4)  Hochsinger:  V.  G.  K.  Dresden  1907. 

5)  Vgl.  Erkrank,  d.  Milz. 

6)  Eit.  Hamburger:  M.  m.  W.  1908.  Nr.  3.  Deiner  u.  Spieler:  E.  i.  M.  Iv.  7. 
1911.  Lewandowsky:  L.  O.  10.  Abt.  1.  1912.  Feer:  Iv.  Schw.  1914.  Nr.  39.  Latei¬ 
ner:  Z.  K.  1.  1911.  Duken:  1.  c. 


Symptomatologie  und  Diagnose. 


457 


Diese  Tuberkulide  erscheinen  plötzlich,  zumeist  in  wiederholten  Schüben. 
Gewöhnlich,  ist  die  Aussaat  spärlich,  manchmal  finden  sich  nur  ganz  wenige 
verdächtige  Stellen,  zuweilen  steht  Knötchen  neben  Knötchen.  Auch  das 
großpapulöse  Tuberkulid  habe  ich  in  einigen  wenigen  Fällen  in  erstaunlicher 
Menge  gefunden.  Lieblingssitz  sind  die  Streckseiten  der  Glieder,  Gesicht, 
Finger,  Zehen;  am  Stamme  sind  namentlich  Rücken  und  Gesäß  beteiligt 

Gegen  eine  Verwechselung  mit  Strofulus,  der  namentlich  bei  ernährungs¬ 
gestörten  Kindern  eine  ähnliche  Gestalt  annehmen  kann,  schützt  außer  dem  Fehlen 
des  Juckens  die  Beachtung  der  zentralen  Schuppung  und  Dellung.  Varizellen 
unterscheiden  sich  schon  durch  den  raschen  Verlauf.  Die  großknotige  Folliklis  war  in 
einem  meiner  Fälle  trotz  der  Schmerzlosigkeit  und  Torpidität  als  multiple  Furunku¬ 
lose  angesprochen  worden. 


Abb.  135.  Kleinpapulöses  Tuberkulid. 


Die  Häufigkeit  und  damit  der  diagnostische  Wert  der  papulösen  Tuber¬ 
kulide  ist  ungemein  groß.  Mir  scheint,  daß  es  nur  wenig  tuberkulöse  Säug¬ 
linge  gibt,  bei  denen  sie  dauernd  fehlen,  und  dann  und  wann  verrät  ihr 
Aufschießen  das  verborgene  Teiden,  auch  unter  Umständen,  wo  ohne  sie 
niemals  ein  Verdacht  aufgetaucht  wäre.  Freilich  muß  man  sie  in  ihrer 
UnsCheinbarkeit  kennen  und  wissen,  daß  sie  oft  so  spärlich  vorhanden  sind, 
daß  man  sie  bewußt  suchen  muß,  um  sie  zu  finden.  Mit  ziemlicher  Sicherheit 
kann  man  aus  der  Art  des  Efflorezenzen  einen  Schluß  auf  die  der  inneren 
Tuberkulose  ziehen:  die  klein-papulösen  sprechen  für  Neigung  zur  Indura¬ 
tion,  die  nekrotisierenden  für  Neigung  zur  Exsudation  (Duken). 

Andere  Formen  der  Hauttuberkulose  spielen  beim  Säuglinge  keine  große 
Rolle.  Der  Lupus  und  seine  disseminierte  Form  sind  aus  dieser 
Zeit  kaum  bekannt  und  auch  der  Lichen  scrophulosorum  wird  erst  gegen  das 
Ende  des  ersten  Jahres  etwas  häufiger.  Ein  gleiches  gilt  vom  Scrophuloderma 
und  Gumma  scrophulosorum,  dem  ,, kalten“  Hautabszeß  mit  dem  nach  sei¬ 
nem  Aufbrechen  verbleibenden  torpiden  Geschwür,  den  man  natürlich  nicht, 
wie  es  oft  geschieht,  mit  den  weichen,  lividen,  nach  der  Eröffnung  schnell 
verheilenden  Knoten  der  Säuglingsfurunkulose  verwechseln  darf.  Die  pri¬ 
märe  kutane  oder  subkutane  und  die  vom  Knochen  ausgehende  sekundäre 
Form  dürfte  beim  Säugling  gleich  häufig  sein. 
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Die  Phlyktänen  der  Augenbindehaut,  von  Hamburger  geradezu  als 
Konjunktivaltuberkulid  angesprochen,  sind  vor  Beginn  des  zweiten  Lebens¬ 
jahres  sehr  selten. 

Metastasen  in  den  Knochen  und  Gelenken * 2 3  4)  gewinnen  erst  nach  dem  ersten 
Halbjahr  größere  Verbreitung.  Sie  können  überall  auftreten,  bevorzugt  sind 
Zehen  und  Finger  in  Form  der  Spina  ventosa,  nächstdem  Knie,  Ellbogen 
und  platte  Schädelknochen.  Auch  die  Tuberkulose  des  Felsenbeines  2)  ist 
nicht  ungewöhnlich.  Erkrankung  der  Stirnbeinhöhle  beschrieb  Paunz3). 
Spondylitis  ist  im  eigentlichen  Säuglingsalter  recht  selten. 

Erwähnung  verdient  hier  noch  die  in  so  früher  Zeit  befremdende,  aller¬ 
dings  recht  seltene  Tuberkulose  des  Hodens  und  Nebenhodens4),  die  als 
scheinbar  selbständiger  Zustand  in  Form  knotiger  Vergrößerung  eines  oder 
beider  dieser  Organe,  zuweilen  mit  seröser  oder  eitriger  Hydrozele  und  ge¬ 
legentlich  in  akuter,  schmerzhafter  Art  zur  Entwicklung  gelangt.  Auch 
entsprechende  Störungen  an  den  weiblichen  Geschlechtorganen  sind  beob¬ 
achtet  worden  5) . 

Die  Lungentuberkulose.  Die  Erkennung  der  tuberkulösen  Natur  von 
Lungeninfiltraten  und  -katarrhen  stützt  sich  zunächst  gleichfalls  auf  die 
Gegenwart  irgendwelcher  für  allgemeine  Tuberkulose  überhaupt  beweisender 
Zeichen.  Was  die  mit  der  Lungenerkrankung  selbst  zusammenhängenden 
Erscheinungen  anlangt,  so  kann  bei  akutem  Hergang  der  Verdacht 
dann  entstehen,  wenn  sich  ein  auffallendes  Mißverhältnis  zwischen 
der  schweren  Störung  des  Allgemeinbefindes  und  der  Atmung 
auf  der  einen  und  einem  geringf ligigen  Lungenbefund  auf  der 
anderen  Seite  geltend  macht.  Stärkere  Mattigkeit,  abwechselnd  mit 
Unruhe,  ein  weicher,  kleiner  Puls,  frühzeitige  Ödeme,  wiederholte  Kollapse 
und  kurze  Krämpfe  geben  zu  denken.  Indessen  kann  das  alles  —  wenn  auch 
seltener  —  auch  bei  nicht  tuberkulöser  LIrsache  auftreten. 

Für  die  Miliartuberkulose  der  Lunge  ist  bezeichnend  die  starkeBeschleuni- 
gung  und  Vertiefung  der  Atmung  mit  Zyanose,  die  „Dyspnoe  sine 
materia“. 

Sorgfältig  muß  Täuschung  durch  Thoraxrachitis  ausgeschlossen  werden. 
Auch  gewisse  Kapillärbronchitiden  mit  zähem,  die  Bronchien  verklebendem  Eiter 
können  bei  unbedeutendem  Auskultationsergebnis  irre  führen.  Ebenso  kann  die  von 
uns  auch  beim  Säugling  beobachtete  unter  dem  Bilde  der  Pneumonie  auftretende  akute 
Lungenhyperämie,  die  aus  Influenzaepidemien  bekannt  ist,  diagnostische  Schwierig¬ 
keiten  machen. 

Bei  subakutem  und  subchronischem  Verlaufe  bietet  die  Unterscheidung 
von  der  so  häufigen  einfachen  chronischen  Bronchopneumonie  große  Schwie¬ 
rigkeiten.  Mittel-  und  großblasige  klingende  Rasselgeräusche 
sprechen  sehr  für  Tuberkulose,  da  sie  bei  den  engen  Bronchien  des  Säuglings 
kaum  anders  als  in  pathologischen  Hohlräumen  entstehen  können.  Als 
Kavernensymptom  findet  sich  hier,  wo  die  verschiedenen  Schallwechsel 
schwer  zu  prüfen  sind,  öfters  amphorisches  Atmen;  bei  großen  Höhlen  ist 
auch  die  Stäbchenplessimetermethode  anwendbar.  Dann  und  wann  leitet 
eine  auffallend  reichliche  Expektoration,  die  angestrengte  Schluckbewegun- 

x)  Lit.  Pertik:  L.  O.  8.  Abt.  2.  1905.  Reber:  J.  I\.  65.  1907.  Froelich:  Arch. 
m.  e.  17.  1914. 

2)  Vgl.  Erkrank,  d.  Ohres. 

3)  J.  K.  93.  1920. 

4)  Hutinel  et  Deschamps:  Arch.  gen.  d.  med.  Mars/Avril  1891.  Kantorowicz : 
Über  die  Hodentuberkulose  bei  Kindern.  Inaug.-Diss.  Berlin  1893. 

5)  Cornet:  1.  c.  S.  163.  Brüning:  M.  G.  G.  16.  1902.  Gräfe:  ibid.  40.  1914. 
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gen  nach  sich  zieht,  auf  die  Spur,  da  massiges  Sputum  nur  in  Kavernen  er¬ 
zeugt  werden  kann. 

Hämoptoe  ist  wegen  der  gewöhnlichen  Verödung  der  Gefäße  durch  Endophlebitis 
und  Endarteriitis  (Geipel)  ungemein  selten1).  Ich  verlor  dadurch  nur  ein  Kind  mit 
kavernöser  Phthise  im  7.  Monat. 

Das  Röntgenbild  ist  nur  entscheidend,  wenn  es  Kavernen  zeigt,  und  auch  bei  posi¬ 
tiver  Kutanreaktion  bleibt  immer  noch  die  Frage:  Lungentuberkulose  oder  gewöhn¬ 
liche  Pneumonie  bei  einem  positiv  reagierenden  Kinde  Auch  das  Differentialblutbild 
hilft  nicht  viel  weiter;  wenn  auch  im  allgemeinen  geringere  Linksverschiebung  (bis 
13%)  und  geringere  Leukozytose  mehr  für  Tuberkulose  sprechen,  so  ist  damit  im 
Einzelfall  wenig  anzufangen.  Ähnliche  Schwierigkeiten  ergeben  sich  bei  den  perifo- 
ka.len  Infiltrationen. 

So  kann,  vom  Verlauf  und  anderen  Lokalisationen  der  Tuberkulose  abgesehen,  nur 
die  Sputumuntersuchung  Aufschluß  geben.  Ich  habe  durch  Abtupfen  des  Kehlkopfes 
mit  watteumwickelter,  entsprechend  gebogener  Sonde  namentlich  direkt  im  Husten¬ 
anfall  gute  Ergebnisse  erhalten.  Sicherer  und  auch  bei  leichten  Fällen  öfter  positiv 
werden  die  Ergebnisse,  wenn  man  morgens  nüchtern  den  Magen  mit  50  ccm  Wasser 
ausspült  (Me  uni  er)  und  das  so  gewonnene  verschluckte  Sputum  im  Ganzen  mit 
Anreicherungsmethoden  verarbeitet.  Ebenso  können  auch  die  Fäces  untersucht  werden. 
Durch  Heranziehen  des  Kulturverfahrens  und  noch  mehr  des  Tierversuches  hat  sich 
feststellen  lassen,  daß  auch  bei  vielen  nur  durch  positive  Kutanreaktion  erkennbaren, 
aber  sonst  symptomfreien  Fällen  im  Mageninhalt  Tbbazillen  —  allerdings  gewöhnlich 
in  sehr  spärlicher  Menge  —  nachweisbar  sind  2). 

Akute  allgemeine  Miliartuberkulose.  Die  Diagnose  der  akuten  allgemeinen 
Miliartuberkulose  gründet  sich  zu  einem  recht  großen  Teil  auf  die  eigenartige 
Physiognomie  des  Gesamtzustandes.  Husten,  Kurzatmigkeit,  auskultato¬ 
rischer  Lungenbefund  scheinen  auf  einfache  Bronchitis  hinzuweisen,  manch¬ 
mal,  wie  erwähnt,  auf  die  Prodrome  der  Masern.  Aber  das  auffallend  schwere 
Ergriffensein  des  ganzen  Kindes  läßt  ahnen,  daß  Schlimmeres  droht.  Nament¬ 
lich  die  Rastlosigkeit,  der  angsterfüllte  Gesichtsausdruck  kann  neben  der 
Dyspnoe  und  Zyanose  bei  fast  fehlenden  örtlichen  Veränderungen  in  vielen 
Fällen  schon  beim  ersten  Anblick  die  richtigen  Wege  weisen. 

Von  schärferen  Symptomen  findet  sich  wenig,  nur  die  spezifischen  Haut¬ 
exantheme  ermöglichen  auch  hier  recht  oft  die  Klärung  des  Bildes.  Neben 
den  papulösen  Tuberkuliden  gelangt  auch  die  miliare  Tuberkulose 
der  Haut3)  in  verschiedener  Gestalt  zur  Entwicklung. 

Entweder  erscheinen  feinste  rote  Pünktchen  und  Knötchen,  einzelne  mit  zentraler 
gelblicher  Trübung,  daneben  größere  Knötchen,  Bläschen  und  Blasen  und  daraus 
hervorgehende  Substanzverluste  4),  oder  es  erfolgt  eine  massenhafte  Aussaat  hanfkorn¬ 
großer  halbkugeliger  Papeln  5)  mit  mikroskopisch  nachweisbaren  Riesenzellen  und 
Bazillen.  Ähnliches  habe  ich  selbst  111  einem  Falle  gesehen:  Es  entstanden  bei  einem 
siebenmonatigen  Knaben  am  ganzen  Rumpf,  besonders  am  Rücken  akut  in  wenigen 
Tagen  unzählige  Papeln,  die  zum  größeren  Teil  in  Bläschen  übergingen,  platzten  und 
zu  Geschwüren  mit  unterminierten  Rändern  wurden.  Im  Blaseninhalt  Streptokokken 
und  vereinzelte  Tuberkelbazillen. 

Eine  andere  Form  hat  große  Ähnlichkeit  mit  dem  kleinpapulösen  Tuberkulid,  unter¬ 
scheidet  sich  aber  durch  die  flache  Beschaffenheit,  die  geringere  Größe,  den  hämorrha¬ 
gischen  Charakter  und  die  Gegenwart  großer  Mengen  von  Bazillen.  Sie  wird  leicht  als 
Purpura,  septisch  hämorrhagisches  Exanthem,  ja  auch  als  Roseola  mißdeutet. 


x)  Henoch:  Lehrb.  Steffen:  Zur  pathologischen  Anatomie  des  Kindesalters.  Lit. 
bei  Hinz:  Hämopt.  im  frühen  Kindesalter.  Inaug.-Diss.  Leipzig  1903.  Leo  Wolf: 
Buffalo  med.  Journ.  69.  Nr.  13.  Juli  1914.  Kasten:  B.  tub.  5.  H.  4. 

2)  Opitz:  D.  m.  W.  Nr.  51/52.  1928  u.  Nr.  47.  1930.  Poulsen:  J.  K.  125.  1929  u. 
130.  1931.  Baumann:  Z.  K.  53.  1932. 

3)  Lit.  bei  Leiner  u.  Spieler:  1.  c. 

4)  Vgl.  Nägeli:  M.  m.  W.  1898.  Nr.  15. 

5)  Pelagatti:  Brit.  Journ.  of  dermatol.  Jul.  1899.  Vgl.  auch  Tobler  u.  Rensburg: 
J.  K.  59. 
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Auch  Aderhautfuberkel  werden  gelegentlich  gefunden.  Eine  miliare  Aus¬ 
saat  auf  den  Rachenschleimhäuten  beschreibt  Catti 1),  ich  selbst  sah  einmal 
typische  Knötchen  der  Conjunctiva  palpebrarum. 

Der  Urin  liefert  nur  negative  Merkmale.  Zeichen  stärkerer  Nierenreizung 
fehlen  meist;  höchstens  finden  sich  zuweilen  etwas  Albuminurie  und  spär¬ 
liche  Zylinder. 

Schwierigkeiten  in  der  Differentialdiagnose  ergeben  sich  gegenüber  dem  Typhus 
und  Paratyphus,  in  besonderem  Maße  auch  der  Sepsis,  die  durch  schnelleren  Ver¬ 
lauf  und  schnellere  Konsumption,  höheres  Fieber,  die  große  Bedeutung  von  Diarrhöen 
gegenüber  den  meist  geringen  Darmstörungen  bei  Miliartuberkulose,  stärkere  Beteili¬ 
gung  der  Niere,  und  septische  Metastasen  ausgezeichnet  ist.  Ikterus  kommt  selten 
auch  bei  Miliartuberkulose  vor.  Das  Blutbild  bei  dieser  gleicht  mehr  dem  des  Typhus 
als  dem  der  Sepsis. 

Die  spinale  Form  hat  bis  zu  einem  gewissen  Grade  Ähnlichkeit  mit  den  toxi¬ 
schen  Erscheinungen  bei  Ernährungsstörungen,.  Auch  bei  ihnen  ist  häufig 
etwas  Reizhusten  vorhanden.  Der  Miliartuberkulose  fehlen  die  heftigen  Diarrhöen  und 
damit  die  Austrocknung,  die  Konsumption  ist  langsamer,  der  Mageninhalt  zeigt  nicht 
die  typischen  kaffeesatzartigen  Flocken. 


2.  Tuberkulindiagnostik  2). 

Das  Gegebene  ist  die  Kutanreaktion.  Sie  ist  im  ersten,  in  hohem  Grade 
auch  noch  im  zweiten  Lebensjahre  deswegen  noch  wesentlich  wertvoller  als 
späterhin,  weil  ihr  positiver  Ausfall  in  Ansehen  des  Fehlens  ruhender  Herde 
in  diesem  Alter  fast  mit  Gewißheit  eine  aktive  Tuberkulose  anzeigt. 
Dabei  sind  Schädigungen  kaum,  solche  irgend  ernsterer  Are  überhaupt 
nicht  zu  fürchten.  Allenfalls  gibt  es  dann  und  wann  leichte  Lymphangitis 
mit  Drüsenschwellungen,  oberflächliche  Geschwürsbildung,  Auf  schießen  von 
Phlyktänen,  Ausbruch  eines  lichenähnlichen  Knötchenausschlages  außer¬ 
halb  der  Impfstelle,  zuweilen  am  ganzen  Körper,  und  Erscheinen  flüchtiger, 
Scharlach-,  masern-,  urtikaria-  oder  purpurartiger  Exantheme.  Fieber 
wird  bei  diesem  Vorgehen  nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet. 

An  Stelle  der  Impfung  mit  dem  v.  Pir quetschen  Bohrer  oder  der  Lanzette  kann 
die  perkutane  Probe  Moros3)  treten.  Ein  erbsengroßes  Stück  einer  Salbe  von  Alt¬ 
tuberkulin  5  cm3  mit  Lanolin  anhydr.  5  g,  besser  der  keratolytischen  Ektebin- 
salbe  (Moro),  wird  etwa  1  Minute  auf  der  Brusthaut  oder  auf  der  Haut  des  Bauches 
unterhalb  des  Schwertfortsatzes  mit  der  Fingerkuppe  verrieben,  die  Stelle  ungefähr 
10  Minuten  lang  bis  zum  Eintrocknen,  der  Salbe  entblößt  gehalten.  Gleiche  Ergebnisse 
liefert  die  noch  einfachere  Pflastermethode:  Ein  Tropfen  unverdünnten  Tuberkulins 
wird  auf  die  Haut  gebracht,  ein  Watteflöckchen  darüber  gelegt  und  24 Stunden  lang 
durch  ein  Pflaster  befestigt.  Die  perkutane  Reaktion  besteht  in  dem  Auftreten  spär¬ 
licher  bis  sehr  zahlreicher  roter  Knötchen  4). 

Verhältnismäßig  häufig  fand  ich  bei  meinen  Säuglingen  erst  bei  der  zweiten 
Kutanprobe  positiven  Ausfall:  ,, sekundäre“  Reaktion,  gelegentlich  auch 
dann,  wenn  die  Krankheit  klinisch  sicher  war.  Auch  ein  dauernd  negati¬ 
ves  Ergebnis  trotz  vorhandener  Tuberkulose  habe  ich  des  öfterep  notiert, 
und  zwar  nicht  nur  dann,  wro  die  bekannten  Gründe  für  das  Versagen  der  Re¬ 
aktion  —  kachektischer  Zustand,  miliare  Aussaat,  Masern,  Grippe  und  andere 
fieberhafte  Erkrankungen,  namentlich  auch  Pneumonie  —  gegeben  waren, 

Ü  W.  kl.  W.  1894.  Nr.  24. 

2)  Lit.  bei  N.  Stricker:  M.  I\.  Orig.  11.  Nr.  10.  1913. 

3)  B.  Tub.  12.  H.  2.  1909. 

4)  Sehr  praktisch  ist  der  „Tuberculin  patch  Test“  nach  H.  Vollmer  (Lederle 
Laborat.  New  York)  mit  auf  Filterpapier  eingetrocknetern  Tuberkulin  auf  Heft¬ 
pflaster  mit  gleichzeitiger  Kontrolle  (Am.  J.  d.  ch.  54.  1937). 
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sondern  in  Bestätigung  der  Angabe  anderer  auch  bei  noch  recht  kräftigen 
Kindern.  In  einer  letzten  Serie  von  25  Fällen  belief  sich  die  Zahl  dieser  nicht 
leicht  erklärlichen  Vorkommnisse  auf  3  =  12%.  Ein  einmal  aufgetauchter 
Verdacht  auf  Tuberkulose  ist  also  mit  einer  einzigen  negativen  Kutanprobe 
nicht  widerlegt;  es  bedarf  vielmehr  der  erneuten  Prüfung  auf  sekundäre 
Reaktion  nach  Ablauf  einer  Woche.  Wenn  auch  diese  nicht  entscheidend 
spricht,  so  steht  noch  und  die  Intrakutanreaktion  zur  Verfügung. 

Bes  der  Intrakutanreaktion  x)  (Mendel- Man toux  =  Mantouxsche  Reaktion) 
beginnt  man  mit  der  Verdünnung  1/100o  und  steigt  zu  stärkeren  Lösungen;  für  die 
Mehrzahl  der  Fälle  genügt  1/500  ;  gibt  das  noch  keine  Klarheit,  so  geht  man  auf  x/100 
und  1/j0.  In  Verlaufe  von  24-48  Stunden  entsteht  am  Orte  der  schnell  verschwinden¬ 
den  Injektionsquaddel  eine  verschieden  große,  leicht  gerötete  Papel,  die  der  von  der 
Pirquetschen  Impfung  herrührenden  ähnelt.  Vor  Verwechselung  mit  einer  bei  höherer 
Konzentration  möglichen,  nicht  spezifischen  Reizung  schützt  die  Beachtung  des  48 
Stunden  überdauernden  Bestandes  der  spezifischen  Schwellung. 

Eben  so  scharf  wie  die  Mantouxreaktion,  aber  einfacher  und  weniger  schmerzhaft 
ist  die  in  den  romanischen  Ländern  beliebte  Trambustireaktion :  Intrakutanstich 
mit  einer  0,6  mm  feinen  Pravaznadel  aus  Platin,  die  in  eine  Tuberkulinlösung  1  :  5 
getaucht  worden  ist 2). 

Ein  negativer  Ausfall  der  Kutanproben  mag  zuweilen  auch  darauf  beruhen,  daß 
eine  Infektion  mit  dem  bovinen  Typus  vorliegt.  Im  allgemeinen  reagieren  alle  Tuber¬ 
kulosen  auf  Tuberkulin  beiden  Ursprungs,  manchmal  stärker  auf  das  eine,  als  auf  das 
andere  3).  Doch  gibt  es  namentlich  im  späteren  Kindesalter  vereinzelte  Fälle,  die  nur 
auf  Rindertuberkuliii  ansprechen.  Ich  selbst  sah  das  bei  einem  1  %  jährigen  Mädchen 
mit  Perlsucht  des  Bauchfells,  einem  2jährigen  Mädchen  mit  primärer  Lebertuber¬ 
kulose  und  einem  größeren  Knaben  mit  isolierter  käsiger  Entzündung  der  rechten 
Bursa  praepatellaris. 


3.  Röntgendiagnostik) 4. 

Im  Rahmen  der  röntgenologischen  Erforschung  der  Tuberkulose  des  Kin¬ 
desalters  hat  auch  die  Tuberkulose  des  Säuglings  allseitige  Berücksichtigung 
erfahren,  mit  dem  Ergebnis,  daß  die  Bilder  sich  in  keinem  wesentlichen 
Punkte  von  dem  der  folgenden  Jahre  unterscheiden.  Es  bedarf  somit  an 
dieser  Stelle  nicht  nochmals  einer  ausführlichen  Darstellung  der  umfang¬ 
reichen  Materie;  nur  über  die  in  den  ersten  zwei  Lebensjahren  besonders 
wichtige  Diagnostik  der  Bronchialdrüsenerkrankung  mögen  einige  Bemer¬ 
kungen  gemacht  werden. 

Mit  der  Trachea  und  den  großen  Bronchien  fallen  auch  die  angelagerten 
Drüsen  in  den  Mittelschatten  und  entziehen  sich  damit  im  wesentlichen  der 
röntgenologischen  Erfassung;  auch  in  verkästem  Zustand  geben  sie  keinen 
Schatten,  der  dicht  genug  wäre,  um  sich  auf  dem  dunklen  Untergrund  abzu¬ 
heben.  Allenfalls  wäre  das  bei  verkalkten  Knoten  möglich,  aber  für  solche 
ist  im  Rahmen  der  an  Heilungsvorgängen  so  armen  Säuglingstuberkulose 
wenig  Raum.  Auch  sonst  sind  die  Verhältnisse  des  Säuglings  der  Darstellbar- 
keit  der  Drüsen  noch  ungünstiger,  als  die  der  späteren  Jahre.  Bei  seinem  ge¬ 
drungenen  Brustkorb  beansprucht  die  breite  Herzfigur  einen  viel  größeren 
Anteil  am  Mittelschatten  (in  kephalokaudaler  Richtung  etwa  5/9),  und  der 
Schattenhals  ist  viel  kürzer  und  breiter  als  beim  älteren  Kind  mit  seiner 
schmäleren  Herzfigur  und  dem  schlankeren  Gefäßstiel.  Dadurch  ist  die  Mög- 

x)  Mendel:  M.  Kl.  1908.  Nr.  12.  Mantoux:  Presse  med.  1910.  Nr.  2.  St.  Engel: 
D.  m.  W.  1911.  Nr.  36. 

2)  Lit.  bei  Popoviciu  u.  Nicolae:  R.  fr.  10.  1934. 

3)  Lit.  bei  Cattaneo:  Z.  K.  6.  1913.  Nothmann:  B.  Tub.  30.  H.  3.  1914.  E. 
Hermann:  J.  K.  86.  1917. 

4)  Lit.  St.  Engel:  1.  c.  Engel  u.  Schall:  Handb.  d.  Röntgendiagnostik  u.  The¬ 
rapie  im  Kinderalter.  Leipzig,  Thieme  1932. 
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lichkeit  der  Projektion  vorhandener  Drüsenschatten  in  die  hellen  Lungenfel¬ 
der  noch  weiter  beschränkt.  Durchaus  innerhalb  des  Mittelfeldes  liegen  Bifur¬ 
kation  und  große  Bronchien.  Jene  ist  am  unteren  Rande  des  3.  oder  des  4. 
Brustwirbels  zu  suchen,  der  rechte  Bronchus  steuert  der  Grenze  zwischen 
den  beiden  rechten  Herzbögen  zu,  der  linke  dem  oberen  Ende  des  Ventrikel¬ 
bogens.  Der  rechte  Hilus  findet  sich  beim  Säugling  etwas  abwärts  vom  Ansatz 
der  5.  Rippe  am  Rande  oder  gleich  außerhalb  des  Mittelschattens,  der  linke 
am  Ansatz  der  6.,  bei  jüngeren  Kindern  reichlicher,  bei  älteren  etwas  knapper 
gedeckt.  Für  die  Sichtbarkeit  ergibt  sich  aus  diesen  Beziehungen  zwischen 
Topographie  und  Schatten:  die  so  häufig  erkrankten  Bifurkationsdrüsen 
entgehen  unter  allen  Umständen  dem  Nachweis,  auch  die  tracheobronchialen 
und  Hilusdrüsen  trifft  dasselbe,  es  sei  denn,  daß  sie  zu  Tumoren  von  be¬ 
sonderer  Größe  heranwachsen.  Sicher  steht  bis  jetzt  beim  Säugling  nur  der 
Nachweis  paratrachealer  Drüsen.  Sie  machen  einen  scharf  begrenzten 
konvex  vom  Mittelschatten  ausgehenden  nach  abwärts  parallel  der  Trachea 
verlaufenden  und  mit  nach  unten  konvexen  Bogen  wieder  zum  Mittelschat¬ 
ten  zurückkehrenden  Nebenschatten,  der  vornehmlich  auf  der  rechten  Seite 
gefunden  wird ;  andere  Male  erscheinen  sie  in  Form  isolierter  Kugelsegmente 
oder  als  Haufen  mit  polyzyklischen  Umrissen. 

Die  Bronchialdrüsentuberkulose  führt  sehr  oft  zu  entzündlich-adhäsiven 
Vorgängen  in  den  Interlobärspalten  der  Lunge  und  deshalb  wird  die  Diag¬ 
nose  durch  den  Befund  der  für  Interlobärpleuritis  kennzeichenenden 
strich-  und  streifenförmigen  Schatten  gestützt.  Auf  Hilusdrüsen  mit 
periglandulärer  Reizung  deutet  ein  dreieckiger,  mit  der  Basis  dem  Herz¬ 
schatten  aufsitzender  und  mit  der  Spitze  peripheriewärts  gerichteter  Schatten 
(Sluka,  Rach),  ebenfalls,  wie  aus  topographischen  Gründen  leicht  ver¬ 
ständlich,  vornehmlich  in  der  rechten  Lunge.  Hier  wird  indessen  erst  der 
sonstige  klinische  Befund  zu  entscheiden  haben,  ob  wirklich  nur  Erkrankung 
der  bronchopulmonalen  Lymphknoten  und  nicht  vielmehr  bereits  floride 
Hilusphthise  vorliegt. 

In  beginnenden  Fällen  ist  zuweilen  auch  der  primäre  Lungenherd  auffind¬ 
bar.  Er  liegt  mit  Wahrscheinlichkeit  vor,  wenn  bei  positiver  Kutanreaktion 
ein  bis  bohnengroßer,  deutlich  abgegrenzter  Schatten  isoliert  und  frei  in 
in  einem  vom  Hilus  entferntem  Teil  des  Lungenfeldes  zu  sehen  und  gleich¬ 
zeitig  eine  Schwellung  und  tuberkulöse  Erkrankung  regionärer,  gegebenen¬ 
falls  auch  sonstiger  Bronchialdrüsen  nachweisbar  ist. 

Auch  nicht  tuberkulöse,  sondern  nur  markig  geschwollene  große  Bron¬ 
chialdrüsen  sind  zuweilen  im  Röntgenbild  sichtbar;  zur  Diagnose  der  Drüsen¬ 
tuberkulose  bedarf  es  demnach  noch  des  besonderen  Beweises  durch  die 
Kutanreaktion.  Noch  dringlicher  wird  diese  Forderung  bei  der  Deutung 
des  Lungenbefundes.  Es  kann  nicht  genug  betont  werden,  daß  alle  Arten 
von  Lungenschatten,  die  bei  Tuberkulose  Vorkommen,  mit  Ausnahme  der 
allerfeinsten  Form  der  Miliartuberkulose  auch  durch  nicht  spezifische  Er¬ 
krankungen  hervorgerufen  werden  können.  Nur  strenge  Kritik  und  Erfah¬ 
rung  im  Verein  mit  genauer  klinischer  Beobachtung  können  hier  vor 
Irrtümern  schützen. 


d.  Verhütung  und  Behandlung. 

Heilungsmöglichkeit.  Ist  die  Säuglingstuberkulose  heilbar?  Die  Zeiten 
liegen  nicht  weit  zurück,  wo  man  glaubte,  diese  Frage  entschieden  verneinen 
zu  müssen,  vielleicht  daß  einzelne  Ausnahmen  zugelassen  wurden.  Seitdem 
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haben  wir  vieles  gelernt  und  erfahren,  was  zu  einer  etwas  besseren  Voraus¬ 
sage  berechtigt.  Die  hoffnungslose  Auffassung  der  Vergangenheit  fußte  auf 
einem  noch  unentwickelten  Stande  der  Diagnostik,  der  im  wesentlichen  nur 
die  Formen  mit  weitgediehenen  Veränderungen  zu  erkennen  erlaubte,  für 
die  es  keine  Rettung  gibt.  Heute,  wo  mit  verfeinerten  klinischen  Methoden 
auch  die  Anfangsstadien  der  Feststellung  zugängig  sind,  bestätigt  sich,  was 
logisch  zu  folgern  war,  nämlich  daß  zwischen  der  Widerstandslosigkeit  des 
Neugeborenen  gegen  das  tuberkulöse  Gift  und  der  größeren  Widerstands¬ 
fähigkeit  der  späteren  Jahre  Übergänge  da  sind,  die  ihren  Ausdruck  in 
Heilungsbestrebungen  und  Heilungen  bereits  im  ersten  und  noch  mehr  im 
zweiten  Lebensjahre  finden.  Grundsätzlich  darf  heute  jeder  Primärkomplex 
als  heilbar  angesehen  werden,  auch  der  in  der  Lunge,  selbst  wenn  er  umfang¬ 
reichist  oder  kavernös  zerfällt,  die  zugehörige  Drüsentuberkulose  hochgradig 
wird  und  Metastasen  in  entfernten  Gebieten  auf  treten.  Die  eigentliche  Ge¬ 
fahr  beginnt  erst  mit  der  Disseminierung  und  dem  massigen  Einbruch  in 
die  Blutbahn.  Wohl  jeder  erfahrene  Pädiater  hat  bei  einer  Anzahl  seiner 
kleinen  Patienten  in  fortgesetzter  klinischer  und  röntgenologischer  Kontrolle 
den  allmählichen  Rückgang  primärer  Veränderungen  und  schließlich  nach 
2,  4  und  mehr  Jahren  die  endgiltige  Induration  und  Verkalkung  beobachten 
können,  und  ebenso  manchen  Säuglingmit  großen  Drüsen tumoren,  Knochen- 
und  Hautherden  und  Milztumor  genesen  sehen.  Aber  auch  die  Disseminierung 
und  die  submiliare  Aussaat  bedeutet  noch  nicht  unbedingt  das  Schlimmste, 
da  auch  sie  in  einem  immerhin  beachtlichen  Prozentsatz  noch  zur  Abheilung 
kommen.  Die  sichere  akute  Miliartuberkulose  dürfte  freilich  ausnahmslos 
zum  Tode  führen. 

Bedeutsam  für  die  Prognose  ist  neben  Lebens-  und  Ernährungsweise, 
angeborener  individueller  Resistenz,  Massivität  der  Infektion  und  größerer 
oder  geringer  Gelegenheit  für  Superinfektionen  vor  allem  das  Alter.  Infek¬ 
tion  im  ersten  Lebensquartal  ist  weitaus  fataler  als  bereits  im  zweiten, 
obschon  auch  da  Heilungen  Vorkommen1),  im  dritten,  vierten  und  später 
bessern  sich  die  Aussichten  fortschreitend. 

So  zählt  Hahn  2)  16,7,  26,5  und  39,1  %,  Oß  wald  3)  34,5%  Überlebende  bei  im  ersten 
und  zweiten  Halbjahr  bzw.  zweiten  Lebensjahr  diagnostizierter  Tuberkulose.  Pollak 
14,3  und  40,3%  aus  den  zwei  ersten  Halbjahren.  Feilendorf4)  61,42  und  37%  bei 
Infektion  im  ersten,  zweiten  und  3. — 4.  Quartal  Ähnliches  ergibt  ein  Überblick  über 
meine  Waisensäuglinge. 

Eine  besondere,  und  zwar  besonders  günstige  Stellung  nehmen  die  derma- 
togenen  Fälle  ein.  Selbst  eine  Infektion  in  den  ersten  Lebenstagen  ne^gt  da 
zur  Heilung,  verläuft  zum  mindesten  weitaus  chronischer  als  eine  broncho- 
gene.  Von  den  Beschneidungstuberkulosen  heilt  etwa  die  Hälfte.  Mehr  wohl 
als  durch  eine  spezifische  Schutzfunktion  der  Haut  mag  dieser  Unterschied 
durch  anatomische  Verhältnisse  bedingt  sein. 

Verhütung.  Hintanhaltung  der  Infektion  überhaupt  und,  wo  das 
nicht  erreichbar,  Hintanhaltung  der  Superinfektion,  deren  verhäng¬ 
nisvolle,  aus  dem  Tierversuche  wohlbekannte  Wirkung  den  bösartigen  Krank¬ 
heitsverlauf  der  in  tuberkulöser  Umgebung  verbleibenden  Säuglinge  ver- 


x)  z.  B.  Fall  Gort  er  (zit.  nach  Ki.  Pra.  4.  1933) :  Heilung  bei  in  der  5.  Lebenswoche 
festgestelltem  Primärkomplex,  Fall  G.  Kohn  (Am.  Review  of  tuberc.  17  1928 
bei  Infektion  in  der  6.  Woche. 

2)  M.  K.  10.  1913. 

3)  M.  K.  23.  1922. 

4)  W.  kl.  W.  1930. 
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stehen  läßt,  wäre  die  schärfste  Schutzwaffe.  Ihren  durchgreifenden  Nutzen 
haben  an  den  frühmöglichst  von  den  Müttern  getrennten  Findelkindern 
Epstein  und  Hutinel1)  durch  größere  Statistiken  dargetan  und  die  Er¬ 
fahrungendes  Oeuvre  Grancher2),  allerdings  mehr  ältere  Kinder  betref¬ 
fend,  bestätigen  ihn  in  schlagender  Weise.  Aber  diese  Unternehmungen 
können  sich  ihrer  Natur  nach  nur  a.uf  einen  kleinen  Kreis  erstrecken;  ihre 
allgemeine  Durchführung  stößt,  zumal  beim  Säugling,  auf  unübersteigbare 
Schranken.  Die  Loslösung  des  Neugeborenen  aus  der  Familie  und  der 
mütterlichen  Pflege  wird  sich  zumeist  ebenso  undurchführbar  erweisen,  wie 
die  Fernhaltung  aber  tuberkulösen  Personen  aus  seiner  Umgebung.  So  bleibt 
im  allgemeinen  nur  die  Verringerung  der  Gefahr  durch  Belehrung,  durch 
Isolierung  der  kranken  Familienmitglieder  in  der  Behausung,  Verbesserung 
der  Hygiene  und  durch  die  der  Wohnungsfrage  gewidmeten  Bestrebungen. 
Eine  sehr  wichtige  Rolle  spielt  dabei  die  Unterweisung  der  kranken  Erwach¬ 
senen  über  eine  iichtige  ,, Hustendisziplin“.  Hier  setzt  die  Tätigkeit  der 
Tuberkulosefürsorgestellen  ein,  deren  Erfolge  um  so  größer  sind,  je  früher 
sie  beginnt3). 

Da  lungenkranke  Mütter  im  allgemeinen  nicht  stillen  sollen,  so  ist  es  von 
besonderem  Interesse,  über  die  Bedeutung  der  Ernährungsart  für  die 
Säuglingstuberkulose  etwas  zu  wissen.  Keinesfalls  verleiht  die  natürliche 
Nahrung  einen  Schutz  gegen  die  Ansteckung  im  Sinne  einer  Säugungs- 
immunität;  Stillkinder  erkranken  im  gleichen,  ja  vielleicht  höheren4) 
Prozentsatz,  als  Flaschenkinder.  Auch  für  die  Prognose  ergibt  sich  aus 
statistischen  5)  und  klinischen  6)  Erfahrungen  im  allgemeinen  kein  Unter¬ 
schied.  Im  einzelnen  aber  gewinnt  man  immer  und  immer  wieder  den  Eindruck , 
daß  die  Kranken  bei  Frauenmilch  länger  widerstehen  und  sichtlich  weniger 
an  akut-infektiösen  Zwischenfällen  leiden  und  sterben,  als  bei  Kuhmilch. 

Tuberkuloseschutzimpfung’.  Seit  Jahrzehnten  und  auf  vielerlei  Weise  hat  man  ver¬ 
sucht,  die  Widerstandskraft  des  Organismus  gegen  das  Tuberkulosevirus  durch 
prophylaktische  Schutzimpfung  zu  erhöhen.  Die  Frage,  ob  und  wieweit  das  möglich 
ist,  ist  in  den  letzten  Jahren  durch  die  Propagation  der  Calmette’schen  Methode  7) 
besonders  bedeutungsvoll  geworden. 

Der  Impfstoff  von  Calmette  und  Guerin  (=  B.  C.  G.)  ist  ein  lebender 
boviner  Tuberkelbazillenstamm,  der  durch  viele  Kulturpassagen  in  gallehaltigen  Nähr¬ 
böden  volkommen  avirulent  geworden  ist.  Es  wird  in  Dosen  von  jedesmal  1/100  mg  = 
400  Millionen  Bazillen  dreimal  in  Intervallen  von  48  Stunden  Neugeborenen  innerhalb 
der  ersten  zehn  Lebenstage  mit  etwas  Milch  1/2  Stunde  vor  der  Mahlzeit  verabreicht. 
Er  kann  —  und  muß  bei  altern  Impflingen  —  auch  subkutan  (  V20  1  /40  mg)  gegeben 

werden,  wobei  es  zu  skrofulodermaähnlichen  Abzessen  kommt.  Das  so  behandelte 
Kind  muß,  wenn  irgend  möglich,  die  nächsten  Wochen  in  einer  tuberkulosefreien 
Umgebung  verbleiben. 

Die  Diskussion  über  die  B.  C.  G.-impfung  8)  betrifft  zunächst  die  Frage  der  Un¬ 
schädlichkeit.  Einige  Beobachter  äußern  sich  über  die  Konstanz  der  Virulenz  vor¬ 
sichtig,  einzelne  halten  sogar  die  Möglichkeit  einer  gefährlichen  Virulenzsteigerung 
prinzipiell  gegeben.  Demgegenüber  hat  die  Sachverständigenkonferenz  der  Hygiene¬ 
sektion  des  Völkerbundes  die  Ungefährlichkeit  des  Impfstoffes  für  gesichert  erklärt. 


1)  Lit.  bei  H.  Neumann:  Kinderschutz  in  Weyls  Flandb.  d.  Hyg.  Bd.  7.  1895. 

2)  Siehe  Ickert:  D.  m.  W.  Nr.  46.  1913. 

3)  J.  Peiser:  J.  K.  127.  1930. 

4)  Deutsch:  M.  m.  W.  1910.  Nr.  25. 

5)  B.  Fränkel:  B.  kl.  W.  1904.  Nr.  3.  Heymann:  Z.  H.  J.  48.  1904.  Speck:  ibid. 

6)  Zappert:  V.  g.  K.  Salzburg  1909.  Pollak:  B.  Tub.  19.  1911.  Koch:  Z.  K.  5. 
1913.  Hahn:  1.  c.  Stuhl:  M.  Kl.  1921.  S.  315. 

7)  Calmette,  Guerin,  Weill-Halle:  Rev.  d.  Tub.  5.  1924. 

8)  Lit.  bei  Rupilius:  Beiheft  zu  Arch.  K.  1931.  B.  Epstein:  J.  K.  145.  1935. 
Chaussinaud:  R.  fr.  6.  1930. 
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Die  „Lübecker  Katastrophe“,  bei  der  gegen  hundert  Neugeborene  an  Tuberkulose 
starben  dürfte  dahin  aufgeklärt  sein,  daß  hier  eine  Verunreinigung  oder  Verwechslung 
der  Kulturen  vorgekommen  ist. 

Danach  die  Frage  des  Nutzens.  Die  statistische  Beweisführung  Calmettes 
ist  vielfach  kritisiert  ß  und  als  irreleitend  bezeichnet  worden,  und  es  wird  behauptet, 
daß  die  Tuberkulosesterblichkeit  in  Wirklichkeit  ohne  Impfung  kaum  über  der  der 
Geimpften  liegt.  Indessen  gibt  es  doch  einige  wenige  einwandfreie,  allerdings  auf  geringe 
Zahlen  gestützte  Einzelbeobachtungen,  die  einen  Schutz  wahrscheinlich  machen 
(Heynsius,  van  den  Bergh,  Hi  mb  eck).  So  kann  wohl  das  endgiltige  Ergebnis 
sein,  daß  die  Impfung  einen  gewissen  Schutz  hinterläßt.  Aber  man  muß  die  Erwartun¬ 
gen  nicht  zu  hoch  spannen.  Das  Wesentliche  bei  der  Abwehr  der  Tuberkulose  ist  eine 
angeborene,  individuell  verschieden  hohe  unspezifische  Resistenz  gegen  die  Krankheit. 
Zu  dieser  fügt  die  spezifische  Immunisierung  eine  bescheidene  weitere  Quote.  Wer  nicht 
schon  kongenital  wenigstens  eine  mittlere  unspezifische  Resistenz  hat,  wird  durch  die¬ 
sen  Zuwachs  kaum  genügend  gestärkt  werden,  um  eine  Infektion  erfolgreich  zu  über¬ 
winden *  2).  Bei  dieser  Sachlage  ist  verständlich,  daß  über  die  Zweckmäßigkeit  der  Im¬ 
pfung  in  großem  Maßstab  noch  keine  Einigung  erzielt  ist.  Während  manche  Ärzte, 
vornehmlich  aus  romanischen  Ländern,  sie  lebhaft  propagieren,  äußern  sich  andere  sehr 
zurückhaltend  und  geben  vorläufig  nur  die  Berechtigung  von  Versuchen  in  Kliniken 
oder  bei  exponierten  Säuglingen  zu.  Im  Gegensatz  zu  Calmette  verwendet  Langer  3), 
abgetötete  humane  Bazillen,  die  intrakutan  3  X  0,1  injiziert  werden.  Die  bisherigen 
Erfahrungen  sind  noch  wenig  ausgedehnt,  scheinen  aber  ebenfalls  für  einen  gewissen 
Nutzen  zu  sprechen. 

Behandlung.  Unbeschadet  der  fehlenden  Schutzkraft  der  natürlichen 
Nahrung  gegenüber  der  Infektion  mit  Tuberkulose  besteht  die  Tatsache  zu 
Recht,  daß  die  Ernährungsweise  von  großer  Bedeutung  für  den  Verlauf  der 
Krankheit  ist.  Mag  auch  jede  Form  und  besonders  die  akute  Miliartuber¬ 
kulose  selbst  bei  den  blühendsten  Kindern  zum  Ausbruch  kommen,  so  drängt 
sich  immer  wieder  der  Eindruck  auf,  daß  bei  einer  guten,  Gewichtsansatz 
und  Vermeidung  von  Ernährungsstörungen  bewirkenden  Kost  der  Verlauf 
langsam  und  Andeutung  von  Heilungsvorgängen  häufig  ist4),  während 
umgekehrt  alimentäre  Störungen  die  Ausbreitung  der  Tuberkulose  begün¬ 
stigen.  Appetitlosigkeit  ist  auf  die  an  späterer  Stelle  (S.  686)  besprochene 
Weise  zu  behandeln.  Ich  habe  namentlich  durch  Elarson  manchen  schönen 
Erfolg  gehabt. 

In  der  sonstigen  Behandlung  bieten  sich  keine  Besonderheiten  gegenüber 
der  üblichen  des  späteren  Alters.  Fr  ei  lu  ft-  und  Sonnenkur  stehen  unter 
den  physikalischen  Heilfaktoren  obenan,  und  auch  See-  und  Hochgebirge 
verleugnen  ihre  unschätzbare  Wirkung  nicht;  stärkere  Anämie  und  Rachitis 
mahnen  allerdings  zur  Vorsicht  bei  der  Verbringung  in  höhere  Tagen5). 
Der  Nutzen  der  künstlichen  Höhensonne  für  Haut-,  Drüsen-  und 
Peritonealerkrankungen  dürfte  feststehen;  darüber,  ob  er  auch  für  Tungen¬ 
erkrankungen  besteht,  kann  ich  mich  trotz  längerer  Erfahrung  nicht  bestimmt 
äußern.  Sehr  Befriedigendes  leisten  in  bewährter  Hand  die  Röntgen¬ 
strahlen  bei  der  Tuberkulose  kleinerer  Knochen  sowie  der  Haut  und  der 
peripherischen  Drüsen.  Von  ihnen  ist  vielleicht  auch  eine  Einflußnahme  auf 
die  Bronchialdrüsen  zu  erhoffen.  Ich  habe  wiederholt  schon  nach  einfacher 
Durchleuchtung  einen  auffallend  schnellen  Rückgang  namentlich  des  ex- 
spiratorischen  Keuchens  gesehen  und  den  Eindruck  gewonnen,  daß  man  mit 
systematischer  Bestrahlung  hier  ähnlich  Gutes  schaffen  könnte,  wie  bei 
den  äußeren  Lymphomen.  Aber  es  muß  hinzugefügt  werden,  daß  manche 

ß  Zuletzt  G.  Wolff:  D.  m.  W.  Nr.  22.  1931. 

2)  Br.  Lange:  M.  Kl.  1930.  Nr.  23. 

3)  Langer:  Kl.  W.  Nr.  43.  1924. 

4)  Vgl.  Langstein:  Z.  K.  7.  1913. 

5)  Vgl.  Kap.  Anämie. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Kliniker  die  Bestrahlung  ablehnen  wegen  der  Gefahr  akuter  reaktiver 
Schwellungen  und  des  Durchbruchs  erweichter  Herde  in  die  Bronchien. 

Bei  stärkeren  Stenoseerscheinungen  kann  man  versuchen,  die  ursächliche 
Drüsenschwellung  durch  diätetische  und  medikamentöse  Entwässerung 
zu  verringern.  Am  sichersten  wirkt  hier  wohl  die  mehrere  Tage  lang  fort¬ 
gesetzte  Darreichung  von  Halbmilch  ohne  Kohlehydratzusatz  in  Mengen 
von  50  cc  je  Kilo,  dazu  wohl  auch  teelöffelweise  30  bis  40  ccm  einer  10% 
Chlorammoniumlösung  wie  bei  Tetanie.  Angesichts  der  kritischen  Tage  ist 
diese  Entziehungskur  zu  verantworten.  Etwas  Tee  mit  Saccharin  als  Zugabe 
beeinträchtigt  die  Wirkung  nicht.  Bei  Durchbruch  einer  Drüse  kann  nur 
noch  die  in  diesem  Alter  freilich  gefährliche  Bronchoskopie  Rettung  bringen. 
Bei  Knochen-  und  Gelenktuberkulose  kommt  ebenso  wie  später  Sonnen¬ 
bestrahlung  und  Röntgentherapie  in  Betracht. 

Über  Pneumothorax  arteficialis  und  Phrenicusexhairese  beim  Säugling 
liegen  bisher  nur  ganz  vereinzelte  Beobachtungen  vor. 

Die  Tuberkulinbehandlung  mit  Injektionen  habe  ich  aufgegeben.  Ich 
verfüge  nur  über  Erfahrungen  mit  der  Sahlischen  Methode  (Vermeidung 
von  Reaktionen)  ind  mit  dem  Rosenb  ach  sehen  Tuberkulin  x)  —  allein  an 
Kindern  mit  peripherischen  Lokalisationen.  In  meinen  Fällen  hatte  ich  wohl 
zuweilen  den  Eindruck  einer  günstigen  Beeinflussung  des  Allgemeinbe¬ 
findens,  die  Tuberkulose  aber  tat,  was  sie  wollte,  d.  h.  ein  Teil  der  Herde 
besserte  sich,  ein  anderer  blieb  unverändert,  und  neue  Herde  traten  während 
der  Behandlung  auf.  Möglicherweise  werden  die  kutanen  Methoden  und  unter 
ihnen  das  Morosche  Ektebin *  2)  auch  für  die  Säuglingstuberkulose  förder¬ 
lich  sein. 


p  Vgl.  Beck:  Z.  K.  6.  1913. 

2)  Tuberkulin  mitabgetöteten  humanen  und  bovinen  Tb-bazillen  undkeratolytischem 
Zusatz  zur  Salbe.  Einreibung  einer  Fläche  von  5  cm  1  Minute  lang,  5  Wiederholungen 
an  anderer  Stelle  nach  völligem  Abklingen  der  früheren  Reaktion  (1 — 4  Wochen). 


SECHSTER  ABSCHNITT 


Erkrankungen  einzelner  Organe. 

A.  Erkrankungen  des  Nervensystems. 

1.  Akute  Leptomeningitis. 
a.  Eitrige  Form. 

Aetiologie.  Eitrige  Leptomeningitis  betrifft  den  Säugling  entschieden 
häufiger  als  das  ältere  Kind  und  verschont  auch  die  ersten  Lebenstage  nicht. 
Sie  findet  sich  als  Metastase  oder  Komplikation  bei  Septikopyämie,  Erysipel, 
Pneumonie,  bei  Influenza  und  bei  der  eigenartigen  multiplen  eitrigen  Ent¬ 
zündung  seröser  Häute,  bei  Eiterungen  im  Siebbein  und  Felsenbein,  bei 
den  perforierenden  Nekrosen  der  Schädelknochen,  bei  Dekubitus  und  äußer¬ 
lich  erodierter  Meningocele  cerebralis  und  spinalis,  bei  Pyodermien  jeder 
Art  und  namentlich  auch  in  Anschluß  an  eitrige  Rhinitis,  einfache  sowohl 
wie  syphilitische. 

Erreger1)  sind  vor  allem  Pneumokokken,  dann  Streptococcus  pyogenes, 
andere  Streptokokken  und  der  Meningococcus  intracellularis  Weichsel- 
baum.  Seltenere  Vorkommnisse  betreffen  Staphylokokken  und  Glieder  des  For¬ 
menkreises  des  B.  Coli,  B.  lactis  aerogenes2),  Diplobacillus  capsulatus 
Friedländer3),  Paratyphus4),  B.  pyocyaneus  5),  Proteus6),  Streptothrix, 
Influenzabazillen7),  Diphtheriebazillen8),  Gonokokken9)  und  Mikrococ- 
cus  catarrhalis  10). 

Klinik:  Von  Unterschieden  des  klinischen  Bildes  gegenüber  dem  des 
Erwachsenen  ist  vielleicht  die  Häufung  besonders  rasch  sich  abspielender 
Fälle  zu  nennen.  Ich  selbst  sah  die  Krankheit  in  24,  36  Stunden  und  2,  3 
bis  5  Tagen  zum  Tode  führen.  Umgekehrt  ist  auch  außerhalb  der  epidemi¬ 
schen  Zerebrospinalmeningitis  eine  Dauer  von  2  bis  3  Wochen  und  mehr 
nicht  ungewöhnlich.  Im  übrigen  pflegen  mehr  als  beim  älteren  Kinde  die 
Krämpfe  hervorzutreten  und  hierin,  sowie  in  der  seltenen  Fieberlosigkeit 
und  dem  in  nicht  ganz  stürmischen  Fällen  häufig  auffallend  langen  Erhalten- 


4)  Lit.  Kleinschmidt  in  Schmidts  Jahrbücher  1916.  S.  65. 

2)  Lit.  bei  Escherich  u.  Pfaundler:  B.  Coli  in  Ivolles  Handb.  d.  pathogen, 
ikroorganismen.  Bd.  II.  1903.  Ravid:  Am.  J.  d.  ch.  49,  1933. 

3)  Lit.  bei  Nöggerath:  M.  m.  W.  1907.  Nr.  13.  Elias:  D.  m.  W.  Nr.  18.  1924. 

4)  Lit.  bei  Tevely:  J.  K.  126.  1930. 

5)  Koßel:  Z.  H.  J.  16.  Concetti:  Arch.  m.ch.i.  15.  April  u.  6.  Mai  1899.  Gold  reich : 
J.  K.  56. 

6)  Lit.  bei  Goebel :  D.  Arch.  kl.  M.  116.  1914. 

7)  Lit.  bei  Hecht:  J.  K.  57.  Ghon:  W.  kl.  W.  1902.  Nr.  27.  Simon:  M.  K.  9.  1911. 
Leuchtenberger:  M.  m.  W.  Nr.  31.  1924. 

8)  Moritz:  N.  18.  1930. 

9)  Bradford  u.  Kellen:  Am.  J.  d.  ch.  46.  1933.  Schall:  Monatsbl.  f.  Augenkr. 
1922.  Broek  u.  Carstens:  Nederland.  Tijdschr.  v.  Geneesk.  1936. 

10)  Zinke:  Z.  K.  58,  1936. 
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sein  des  Sensoriums  darf  man  vielleicht  die  wesentlichen  Abweichungen 
gegen  später  erblicken. 

Das  Wiedererkennen  der  bezeichnenden  objektiven  Symptome  bietet  auch 
in  diesem  Alter  keine  Schwierigkeiten,  und  selbst  die  subjektiven  und  psy¬ 
chischen  wird  ein  geübtes  Auge  zu  finden  wissen.  Spannung  und  Vorwölbung 
der  Fontanelle,  Nackenstarre  und  Erbrechen  sind  die  konstantesten  Zeichen. 
Kopfschmerz  erschließt  man  aus  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  andauerndem 
Stöhnen  oder  schrillem  Aufschreien  und  aus  dem  ängstlich  verzerrten  Ge¬ 
sichtsausdruck,  Bewußtseinsstörung  aus  dem  Mangel  des  Fixierens  und 
Greifens,  den  „leeren“  Zügen  und  dem  „verlorenen“  Blick.  Soweit  die  Er¬ 
scheinungen  nicht  auf  Vergiftung  der  Rinde,  sondern  auf  Hirndruck  beruhen, 
entwickeln  sie  sich  beim  Säugling,  besonders  beim  jungen,  oft  verhältnis¬ 
mäßig  spät  oder  unvollkommen,  vermutlich  wegen  der  Nachgiebigkeit  des 
Schädels.  So  sah  ich  Kinder  mit  eitriger  Influenzameningitis  und  vorgewölb¬ 
ter  Fontanelle  tagelang  im  Bett  sitzen  und  spielen,  und  namentlich  auch  bei 
der  einen  angeborenen  Hydrozephalus  komplizierenden  Infektion  kommt  es 
vor,  daß  nur  Erbrechen,  Krämpfe,  Nervenlähmungen  und  leichte  Nacken¬ 
starre  das  Leiden  erkennen  lassen,  während  Schmerzäußerung  und  Sopor 
bis  in  die  letzten  Tagen  fehlen  können.  Es  kann  sogar  geschehen,  daß  aus¬ 
gedehnte  eitrige  Erkrankungen  tagelang  „latent“  verlaufen  und  erst  in 
den  letzten  48 — 60  Stunden  Erscheinungen  machen1).  In  solchen  Fällen 
ist  die  Diagnose  schwierig.  Oft  nicht  erkannt  werden  auch  die  hyperakuten 
und  die  unter  dem  Bilde  einer  stürmischen  Brechdurchfalls  verlaufenden 
larvierten  Formen. 

Bei  rhinogener  Entstehung  beginnt  die .  Meningitis  oft  mit  doppelseitigem  oder 
einseitigem,  leicht  hämorrhagischem  Ödem  der  Augenlider  bei  unveränder¬ 
ter  Bulbusbindehaut.  Einmal  bestand  24  Stunden  lang  eine  beträchtliche  weiche 
Schwellung  der  linken  Seite  des  Halses  bis  zum  Jugulum  herab;  die  Sektion 
ergab  hier  eine  strotzende  Blutfülle  der  Sinus  der  Schädelbasis  und  des  Bulbus 
jugularis  links  infolge  Thrombose  des  Sinus. 

Bei  jeder  Ätiologie  gibt  es  hyperakute,  akute  und  subakute  Verlaufstypen, 
von  denen  die  beiden  ersten  immer  tötlich  enden,  während  bei  der  letzten 
doch  eine  kleine  Zahl  von  Heilungen  vorkommt.  Ich  selbst  verfüge,  von 
der  Meningokokkenmeningitis  abgesehen,  über  solche  bei  Pneumokokken-, 
Staphylokokken-,  Influenza-,  Koli-  und  Paratyphusmeningitis.  Die  hyper¬ 
akuten  Formen,  die  ich  gesehen  habe,  boten  entweder  das  Bild  einer 
stürmischen,  fieberhaften  Eklampsie  (akute  konvulsivische  Form  Rilliet 
u.  Barthez)  oder  sie  trugen  die  Maske  eines  septischen  Verfalles  mit  Kollaps, 
Diarrhoe  und  Benommenheit.  Zuweilen  fehlten  dabei  alle  meningitischen 
Zeichen.  Bei  irgend  längerer  Dauer  aber  pflegen  unzweifelhafte  Symptome 
zu  erscheinen,  deren  Art  von  dem  vorwiegenden  Sitz  der  eitrigen  Ent¬ 
zündung  abhängig  ist. 

Am  häufigsten  ist  der  kortikale  Typus,  und  eine  Einhüllung  größerer 
Teile  und  oft  des  ganzen  Gehirns  in  zähe  dicke  grüngelbe  Eiterschwarten 
ist  für  die  Säuglingsmeningitis  geradezu  kennzeichnend.  Klinisch  bestehen 
die  Merkmale  allgemeiner  Rindenreizung;  bei  ungleicher  Verteilung  des 
Exsudates  beobachtet  man  gelegentlich  mono-  oder  hemiplegische  bzw. 
spastische  Beteiligung  der  Extremitäten  2)  und  entsprechend  beschränkte 
Krämpfe.  Bei  dem  zerebrospinal meningitischen  Typus  tritt  zu  dem 
Angeführten  als  Ausdruck  spinaler  Reizung  frühe  hochgradige  Nacken-  und 

ß  Dollinger:  Z.  K.  2E  1919. 

2)  Vgl.  Zappert:  J.  K.  40.  Hirschberg:  D.  Arch.  kl.  M.  41. 
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Rückenstarre  sowie  ausgesprochene  allgemeine  Haut-  und  Muskelhyperäs¬ 
thesie.  Nicht  jedesmal  liegt  jedoch  dem  genannten  Typus  die  epidemische 
Krankheit  zugrunde.  Man  kann  ihn  in  klassischer  Gestalt  auch  durch  Sta¬ 
phylokokken  und  Influenzabazillen  entstehen  sehen. 

Einen  basalen  Typus  mit  paretischen  Erscheinungen  an  den  Hirnnerven 
sah  ich  mehrmals  bei  otogener  Meningitis,  wo  der  Eiterdurchbruch 
nahe  der  Spitze  der  Felsenbeinpyramide  erfolgt  war;  er  kommt  aber  auch 
primär  vor.  Die  hier  besonders  schnelle  und  reichliche  Ansammlung  eines 
Ventrikelergusses  kündigt  sich  durch  frühen  Sopor  und  vermehrte  Konvul¬ 
sionen  an,  zuweilen  auch  durch  Druckpuls. 

Bei  subakuter  Entwicklung  — -  es  sind  Fälle  von  fünfwöchiger  Dauer  be¬ 
kannt  —  steht  das  Koma  im  Vordergründe.  Auch  die  epidemische  Zerebro- 
spinalmemngitis  kann  merkwürdigerweise  zuweilen  unter  dieser  Maske  auf- 
treten  und  ist  dann  ohne  Heranziehung  der  Lumbalpunktion  von  der 
tuberkulösen  Erkrankung  oft  schwer  zu  unterscheiden. 

Einige  Besonderheiten  hat  die  Meningitis  der  Neugeborenen1).  Zu  den 
auch  später  wichtigen  Eingangspforten  der  Infektion  gesellt  sich  hier  der 
Nabel,  die  Mundschleimhaut,  die  durch  Geburtstrauma  geschädigte  Galea 
und  die  erodierte  Spina  bifida.  Ätiologisch  stehen  aus  noch  nicht  geklärten 
Gründen  die  Bakterien  der  Ivoli  und  Paratyphusgruppe  (erhöhte  Darm- 
permeabihtät  ?)  in  erster  Reihe,  denen  ein  Drittel  aller  Fälle  zugehört,  während 
auf  Meningokokken  nur  10%  und  auf  alle  anderen  zusammen  nur  wenig 
mehr  als  die  Hälfte  kommen.  Die  meningitischen  Symptome  sind  oft  wenig 
auffällig,  die  als  akuter  Brechdurchfall  maskierte  Form  recht  häufig. 

In  die  ersten  Lebenswochen  fällt  auch  das  sehr  seltene  Vorkommen  der 
Gonokokkenmeningitis2),  die  sowohl  von  der  Ivonjunktiva,  wie  von  den 
Genitalien  ausgehen  kann. 

In  dem  einzigen  von  mir  beobachteten  Fall  eines  8  wöchigen  Q  bestand  neben  der 
Meningitis  Fluor  vaginalis  und  Entzündung  beider  Fußgelenke;  später  kam  noch 
Entzündung  des  Schulter-,  Hand-  und  Ellbogengelenks  der  linken  Seite  hinzu.  Auf¬ 
fällig  war  das  gute  Allgemeinbefinden.  Im  Fluor  und  in  den  Lumbal-  und  Gelenkpunk¬ 
taten  fanden  sich  intrazelluläre  gramnegative  Diplokokken,  die  nach  Aussehen  und 
Kultur  vom  Bakteriologen  des  Hospitals  als  sichere  Gon  okokken  diagnostiziert  wurden. 
Das  Kind  wurde  nach  11  Tagen  ungeheilt  von  der  Mutter  nach  Hause  genommen;  der 
Ausgang  blieb  unbekannt. 

Eine  andere  Erkrankung  der  frühen  Säuglingszeit  ist  der  Pyozephalus  3), 
der  hier  nicht  wie  späterhin  durch  Meningokokken  erzeugt  wird,  sondern 
durch  die  gewöhnlichen  Eitererreger.  Er  bildet  sich  schleichend  und  verläuft 
fieberlos  oder  mit  plötzlichen,  durch  fieberlose  Intervalle  getrennten  Fieber- 
spitzen  unter  Erbrechen  und  Somnolenz.  Die  Lumbalpunktion  kann  wegen 
basaler  Verklebungen  normalen  Liquor  ergeben,  während  bei  Ventrikel¬ 
punktion  dicker  Eiter  aspiriert  wird.  Meist  endet  die  Krankheit  nach  3 — 5 
Wochen  tötlich,  doch  soll  unter  häufigen  Punktionen  Heilung  möglich  sein. 
Meine  3  Fälle  zeigten  bei  der  Sektion  basale  Meningitis  und  umfangreiche 
eitrige  Erweichung  der  Hirnsubstanz  um  die  Ventrikel  herum. 

Einer  der  von  mir  beobachteten  Fälle  betraf  den  5  Wochen  alten  Knaben  S., 
der  an  der  Mutterbrust  seit  4  Wochen  mit  Erbrechen  und  Stuhlverhaltung  erkrankt 
war;  seit  3  Wochen  häufig  Krämpfe  in  Form  allgemeiner  tonischer  Starre. 

Das  frühgeborene,  schwer  atrophische  Kind  zeigt  hydrozephalische  Schädel¬ 
form  (Circumf.  front,  occip.  36  cm)  und  weite,  vorgewölbte  Nähte  und  Fontanellen. 


1)  Bit.  bei  K arp lus :  W.  kl.  W.  Nr.  8.  1927.  Stransky:M.  K.  53.  1932.  Ra vid :  l.c. 

2)  Schall:  1.  c.  Bradford  u.  Kellen:  1.  c. 

3)  Astros:  les  hydrocephalies.  Paris  1898.  Debre  u.  Mita.rb.  N.  19.  1931. 
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Auf  der  Haut  zahlreiche  Petec- 
chien.  Nabel  exkoriiert.  Sopor, 
subnormale  Temperaturen. 
Mäßige  Nackenstarre,  fibril¬ 
läre  Zuckungen  um  Kinn  und 
Unterlippe,  Pupillen  eng,  zu¬ 
weilen  Strabismus  und  Ptosis 
links.  Arme  und  Beine  in 
starrer,  dauernder  Beugekon¬ 
traktur,  Tetaniestellung  der 
Hände,  dermographische  Phä¬ 
nomene. 

Bis  zu  dem  am  3.  Tag  der 
Beobachtung  erfolgten  Tode 
wurden  verzeichnet:  Dauern¬ 
de  Untertemperatur,  Ödem 
der  Augenlider,  leichte  Parese 
des  rechten  Faziaiis,  häufige 
Krämpfe  in  Form  bis  20  Se¬ 
kunden  dauernder  tonischer 
Zusammenziehungen  des  Ge¬ 
sichtes  (schnauzenförmigen 
Mund,  gerunzelte  Stirn,  zu¬ 
geklemmte  Augen),  Anfällen 
von  Atemstillstand,  Trismus, 
extremer  Flexion  der  Extremi¬ 
täten,  Ende  mit  Röcheln  und 
wildem  Geschrei.  Zwischen¬ 
durch  rudimentäre  Anfälle : 
Trismus,  geller  Aufschrei.  In 
der  Nacht  vor  dem  Tode 
dauernd  klägliches  Wimmern. 

Sektion:  Hirnoberfläche 

stark  abgeplattet,  Seitenven  - 
trikel  mit  mächtigem  Eiter- 

,  .  .  ,/r  •  ,  ,,  erguß  erfüllt.  Von  der  Hirn- 

Abb.  136.  Pyozephalus  nach  Meningokokken-  substanz  ist  beiderseitig  der 

menmgitis.  größte  Teil  der  Markmasse,  der 

Corpora  striata  und  der  größere 
Teil  der  Okzipitallappen  vernichtet,  während  die  motorische  Region,  Linsenkern, 
innere  und  äußere  Kapsel  erhalten  sind.  Die  freiliegenden  Flächen  sind  ulzerös  er¬ 
weicht.  Zwischen  dem  Plexus  des  4.  Ventrikels  und  der  Gegend  des  Obex  und  dem 
hinteren  Abschnitt  des  Kleinhirns  eine  ausgedehnte  fibröse  Arachnitis,  in  deren 
Bereich  Teile  des  Kleinhirns  geschrumpft  und  gelblich  gefärbt  erscheinen.  Diffuse 
Arachnitis  spinalis  purulenta. 


Beim  zerebrospinalen  Typus  können  sich  verschiedene  Erreger  finden; 
die  Mehrzahl  der  Fälle  erweist  sich  aber  als  zugehörig  zur  epidemischen 
Zerebrospinalmengitis  1).  Von  dieser  das  Kinderalter  bevorzugenden  Infektion 
fallen  etwa  1/5  auf  das  Säuglingsalter.  Das  jüngste  der  von  mir  behandelten 
Kinder  war  beim  Einsetzen  der  Krankheit  4  Wochen  alt.  Alle  bekannten 
Formen,  die  akuten,  subakuten,  intermittierenden  und  über  Monate  hinge¬ 
zogenen  sowie  die  ins  hydrozephalische  Stadium  übergehenden  und  die 
Meningokokkensepsis  kommen  schon  in  dieser  Eebenszeit  zur  Ausbildung. 
Auch  Pyozephali,  manchmal  von  groteskem  Umfang  kommen  vor  (Abb.  136). 
Umgekehrt  ist  bekannt,  daß  auch  die  Meningokokkenmeningitis  ohne  Fonta¬ 
nellenspannung,  Kernig  und  Nackenstarre,  ja  auch  ohne  Erbrechen  ver¬ 
laufen  kann,  so  daß  lediglich  eine  auffallende  Hyperaesthesie  den  Verdacht 
auf  Beteiligung  der  Meningen  erweckt.  Eine  besonders  schwer  diagnosti- 


Ü  Goeppert:  E.  i.  M.  K.  4.  1909.  Siche  ach  S.  380. 
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zierbare  Form  geht  mit  wachsartiger  Blässe  einher  und  ähnelt  äußerlich 
sehr  gewissen  schweren  Fällen  von  Pyurie. 

Die  Diagnose  der  epidemischen  Zerebrospinalmeningitis  wird  durch 
das  sehr  häufige  Auftreten  von  urtikariellen  und  hämorrhagischen  Exanthe¬ 
men  erleichtert.  Dagegen  ist  der  bei  älteren  Kindern  nicht  ungewöhnliche  Herpes 
beim  Säugling  selten.  Bei  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  kommt  es  auch  zu  Arthri¬ 
tiden;  diese  sieht  man  aber  auch  als  Begleiter  von  Influenza-,  Coli-,  Paratyphus-, 
Pneumokokken-,  Gonokokken-,  Staphylokokken-  und  Streptokokkenmeningitis. 

Es  gibt  auch  eine  aseptische  eitrige  Meningitis  4),  d.  h.  eine  solche,  bei 
der  das  Lumbalpunktat  eitrig  oder  serös  eitrig  ist,  Krankheitserreger  aber 
im  Ausstrich  und  durch  Kultur  nicht  nachweisbar  sind.  Sie  ist  selten ;  ich  selbst 
habe  mir  nur  4  Fälle  notiert.  Danach  und  nach  den  Mitteilungen  in  der 
Literatur  gibt  es  eine  akut  beginnende  und  eine  sich  langsam  entwickelnde 
Form,  deren  Verlauf  dem  der  tuberkulösen  Meningitis  ähnelt.  Aber  fast 
alle  Fälle  heilen.  Was  vorliegt,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Wenn  ein  naher 
Eiterherd  in  den  Schädelknochen,  den  Nasennebenhöhlen,  oder  an  der  Dura 
besteht,  könnte  es  sich  um  eine  kollaterale  Reizung  handeln;  aber  ein  solcher 
ist  gewöhnlich  nicht  zu  finden.  Auch  an  eine  rudimentäre  Pneumokokken¬ 
meningitis  kann  gedacht  werden,  weil  auch  bei  deren  vollentwickelter  Form 
die  Erreger  oft  erst  längere  Zeit  nach  dem  Erscheinen  von  Eiter  im  Liquor 
festgestellt  werden  können* 2).  Schließlich  bleibt  noch  die  Annahme  eines 
invisiblen  Virus  und  die  Möglichkeit  einer  Beziehung  zur  Meningitis  serosa 
epidemica,  gegen  die  aber  die  Erfahrung  spricht,  daß  eine  zeitliche  Häufung 
der  Fälle  bisher  nicht  beobachtet  worden  ist. 

Die  Prognose  der  aseptischen  Meningitis  ist,  wie  gesagt  günstig, 
von  den  übrigen  ist  die  der  epidemischen  Zerebrospinalmengitis 
beim  Säugling  zwar  schlechter  als  bei  älteren  Kindern  —  es  sterben  50- 
75%  und  von  den  LTberlebenden  behalten  viele  schwere  bleibende  Schäden 
zurück  (Blindheit,  Taubheit  und  namentlich  Hydrozephalus)  —  aber 
jedenfalls  besser,  wie  die  der  durch  andere  Erreger  verursachten,  bei  denen 
Genesung  die  Ausnahme  bildet3 4).  Von  der  Pneumokokkenmeningitis 
sei  erwähnt,  daß  die  Fälle,  die  wir  heilen  sahen,  am  14.  oder  21.  Krankheits¬ 
tag  kritisch  entfieberten. 


b.  Meningitis  serosa4). 

Es  gibt  Erkrankungen,  bei  denen  — -  von  Andeutungen  angefangen  bis  zum  vollen 
Bilde  der  Meningitis  —  meningeale  Symptome  vorhanden  sind,  ohne  daß  durch  Lum¬ 
balpunktion  und  gelegentliche  Autopsien  etwas  anderes  nachweisbar  ist,  als  eine 
seröse  Entzündung.  Dem  entspricht  auch  die  verhältnismäßige  Gutartigkeit 
dieser  Fälle;  die  meisten  kommen  zur  Heilung.  Im  Leben  erhält  man  bei  der  Lum¬ 
balpunktion  unter  erhöhtem  Druck  einen  meist  klaren,  manchmal  leicht  getrübten 
Liquor,  dessen  Zellgehalt  sich  meistens  nicht  oder  wenig  über  die  Norm  erhebt, 
zuweilen  aber  doch  mehrere  tausend  betragen  kann.  Lymphozyten  überwiegen  die 


0  Lit.  Wallgren:  Upsala  Läkareförenings  förhandl.  28.  1923.  E.  Schiff:  M.  K. 
48.  1930. 

2)  Stransky  u.  Wittenberg:  J.  K.  113.  1926.  Eigene  Erfahrungen. 

3)  Geheilte  eitrige  Koli-  und  Paratyphusmeningitis:  Nobecourt  und  Pasquien: 
Gaz.  hebdom.  7.  12.  1902.  Dubois:  Ref.  Z.  K.  6.  S.  521.  6  eigene  Fälle.  Geheilte 
Pneumokokkenmeningitis  bei  Smonatigem  Kind:  Wolff  und  Lehmann:  J.  K.  80. 
1914.  3  eigene  Fälle.  Geheilte  Staphylokokkenmeningitis:  2  eigene  Fälle. 

4)  Lit.  außer  den  eingangs  genannten  Werken  Quincke:  Die  Meningitis  serosa. 
V.  V.  1893.  Nr.  67  u.  D.  Z.  N.  IX.  Boenninghaus:  Die  M.  s.  acut.  Wiesbaden  1897. 
Riebold:  M.  m.  W.  1906.  Nr.  46.  Hutinel:  R.  M.  April  1902.  Weiß:  Sammelref. 
Z.  Gr.  1911.  Nr.  23.  Finkeistein:  M.  Ps.  N.  1900.  Blühdorn:  B.  kl.  W.  1912. Nr. 38. 
Groer:  Z.  K.  21.  1919. 
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Leukozyten.  Oft  bildet  sich  ein  feines  Gerinnsel,  so  daß  der  Befund  völlig  dem 
bei  Meningitis  tuberculosa  gleichen  kann.  Der  Eiweißgehalt  ist  wenig  über  die 
Norm  vermehrt,  oft  auch  normal,  bei  vielen  Fällen  von  Meningismus  sogar  durch 
Einstrom  eiweißarmer  Flüssigkeit  in  den  Lumbalraum  vermindert1).  Die  anato¬ 
mischen  Veränderungen  2)  bestehen  in  Hyperaemie  und  Oeuem  der  Pia.  Bei  Beteili¬ 
gung  des  Gehirnes  (Meningoencephalitis  serös a)  führt  die  entzündliche  Durch¬ 
tränkung  zu  größerer  Weichheit  und  Volumvergrößerung,  so  daß  der  Piaerguß 
ausgepreßt,  das  Gehirn  anämisch,  die  Gyri  abgeflacht  werden.  In  den  Meningen, 
den  perivaskulären  Räumen  der  Hirnsubstanz  und  in  dieser  selbst  finden  sich  zellige 
Wucherungen  oder  Infiltrate  teils  mehr  diffuser,  teils  umschriebener  Art  (Men. 
infectiosa  circumscripta  Schottmüller).  Die  Ventrikel  sind  häufig  nicht 
beteiligt,  in  anderen  Fällen  wiederum  sind  sie  als  Hydrocephalus  acutus  der  Hauptsitz 
der  Veränderungen;  dann  sind  sie  erweitert,  mit  Flüssigkeit  erfüllt,  die  Plexus  sind 
hyperämisch,  zellig  infiltriert,  später  anämisch.  Das  Ependym  ist  oft  granuliert  und 
wohl  auch  verdickt. 

Das  beschriebene  klinische  und  anatomische  Bild  kann  auf  verschiedene  Weise 
zustande  kommen.  Einmal  als  wahre  Meningitis  durch  primäre  oder  meta¬ 
statische  Infektion  der  Meningen.  Wie  jede  Entzündung,  so  durchläuft  auch  die 
der  Meningen  die  Stadien  der  Zirkulationsstörung,  des  entzündlichen  Ödems  und  der 
seropurulenten  und  später  eitrigen  Exsudation.  Eine  schwere  Infektion  kann  zum 
Tode  führen,  bevor  das  erste  Stadium  überschritten  wird;  aber  auch  wenn  die  Virulenz 
der  Infektion  zu  gering  ist,  kommt  es  nicht  zur  eitrigen,  sondern  zur  serösen  Ent¬ 
zündung.  Hierher  gehört  außer  manchen  Fällen  milder  Staphylo-  und  Pneumokokken¬ 
meningitis  auch  die  epidemische  Meningitis  serosa. 

Eine  zweite  hierhergehörige  Gruppe  entsteht  durch  toxische  Schädigung  des 
Zentralorgans,  wobei  ebensowohl  bakterielle  Gifte,  wie  Zellzerfallsprodukte  und 
Allergene  wirksam  sein  können.  Auf  die  hierhergehörigen  Fälle  bezieht  sich  die  Be¬ 
zeichnung  als  „Pseudomeningitis“  (Dupre,  Daucher)  oder  Meningismus  oder 
Enzephalomeningismus  oder  enzephalomeningeale  Reaktionen  3).  Vor¬ 
wiegend  handelt  es  sich  dabei  um  hämatogen  bedingte  Störungen,  seltener  um  „kolla- 
terale“  Reizung  (Meningitis  serosa  comitans  Schott müller)  bei  Entzündungen 
des  Craniums,  des  Felsenbeines  oder  der  Nasennebenhöhlen,  zuweilen  auch  bei 
Solitärtuberkeln  des  Gehirns  selbst. 

Die  Diagnose,  zu  welcher  der  beiden  Gruppen  ein  gegebener  Fall  gehört,  wird  oft 
Schwierigkeiten  machen.  Symptome  und  Liquorbefund  sind  nicht  entscheidend,  eben¬ 
sowenig  das  Ergebnis  der  bakteriologischen  Untersuchung.  Nicht  nur  bei  der  Meningitis 
serosa  epidemica,  sondern  auch  bei  bakteriellen  Fällen  können  Kultur  und  Ausstrich 
negativ  sein,  und  umgekehrt  können  beim  Enzephalomengismus  spärliche  Keime  ge¬ 
funden  werden,  da  ja  bekanntlich  bei  jeder  Allgemeininfektion  eine  Bakteriämie 
besteht,  durch  die  als  belanglose  Begleiter  der  toxischen  Wirkung  Bakterien  in  den 
Liquor  gelangen.  So  wird  hauptsächlich  das  Gesamtbild  des  Falles  bestimmend  sein. 
Hirnerscheinungen  bei  Infektionen  —  beim  Säugling  hauptsächlich  bei  Respirations¬ 
katarrhen,  Pneumonien,  akuten  Gastroenteritiden  und  Otitis,  machen  Enzephalomenin¬ 
gismus  wahrscheinlich;  Fehlen  derartiger  Allgemeinstörungen  spricht  mehr  für  primäre 
Meningitis.  Volle  Gewißheit  bringt  erst  der  weitere  Verlauf. 

Die  von  Einigen  vorgenommene  Unterscheidung  nach  der  Menge  und  dem  Eiweiß¬ 
gehalt  des  Liquors:  quantitativ  und  qualitativ  normaler  Liquor  =  Meningismus,  ver¬ 
mehrter  Liquor  mit  höherem  Eiweißgehalt  =  Meningitis  serosa  —  scheint  mir  eine 
Grenze  zu  ziehen,  die  in  Wirklichkeit  nicht  vorhanden  ist.  Auch  für  andere  feinere 
Liquorreaktionen  (Goldsol  u.  a.)  dürfte  dasselbe  gelten. 

Unter  den  primären  Formen  bedarf  vor  allem  die  Mengitis  serosa  epide¬ 
mica  (Eckstein)  =  Mengitis  aseptica  acuta  (Wallgren) 4)  der  Beachtung. 
Sie  tritt  zeitlich  gehäuft  auf,  wie  das  schon  im  ersten  Decennium  des  J  ahr- 
hunderts  von  französischen  Ärzten  berichtet  wurde  und  sich  später  wieder- 


x)  Samson:  V.  G.  K.  Dresden  1931. 

2)  Befunde  bei  Hanse  mann:  Ivongr.  f.  inn.  Med.  1897.  Schulze:  ibid.  1877. 
Steffen,  Huguenin,  Boenninghaus :  1.  c.  Nauwerk:  Z.  B.  1.  Sawada:  V.  A. 
166.  Peters:  Ref.  j.  K.  57.  S.  246.  Nobecourt  u.  Voisin:  R.  M.  April  1903. 
Kirchheim  u.  Schröder:  D.  Arch.  kl.  M.  103.  1911.  Oseki:  Z.  B.  57.  1912.  E. 
Fränkel:  V.  A.  194.  Beiheft. 

3)  Brock:  Z.  Iv.  40.  1925.  Sievers:  J.  K.  120.  1930.  (Lit.). 

4)  Wallgren :  Act.  p.  4.  1925.  Günther:  J.  Iv.  128.  1930.  Eckstein:  Z.  Iv.  50.  1931 
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holte.  Ausnahmsweise  entwickelt  sie  sich  allmählich,  ähnlich  der  tuberku¬ 
lösen  Meningitis;  in  der  Regel  aber  beginnt  sie  akut,  verläuft  mit  leichten  oder 
mittelschweren  Erscheinungen,  und  der  Liquor  ist  klar  oder  leicht  getrübt 
und  enthält  zu  Anfang  Leuko-  und  Lymphocyten,  später  fast  nur  die  zweiten. 
Krankheitserreger  lassen  sich  nicht  nach  weisen.  Die  Prognose  ist  gut.  Mög¬ 
licherweise  bestehen  ätiologische  Beziehungen  zur  Encephalitis  epidemica. 

Aus  den  vielgestaltigen  Bildern  der  übrigen  Formen  ist  als  eigenartigstes 
die  hyperakute  Form,  die  ,, Apoplexia  serosa“  der  älteren  Beobachter  her¬ 
vorzuheben.  Sie  ist  hauptsächlich  gekennzeichnet  durch  schwere  Krämpfe, 
in  deren  Pausen  vielleicht  nur  eine  Andeutung  von  Nackenstarre  den  Ver¬ 
dacht  auf  eine  Meningealreizung  lenken  kann.  Diese  Krämpfe  setzen  unter 
hohem  Fieber  ein  und  führen  bald  nach  einigen  Stunden,  bald  nach  wenigen 
Tagen  zum  Tode1).  Steigen  des  Fiebers  bis  zur  Hyperpyrexie  wird  bei 
solchen  Zuständen  öfters  gesehen. 

12mon.  Knabe,  wegen  Tuberkulose  und  Otitis  med.  dupl.  purul.  in  Be¬ 
handlung,  zeigt  während  vierwöchiger  Beobachtung  keine  nervösen  Störungen.  8.  7.  97 
direkt  im  Anschluß  an  das  Austupfen  des  Ohres  urplötzlich  allgemeine  Konvulsionen 
von  3/4  Stunden  Dauer,  dann  Koma,  Stertor,  200  Pulse,  Kollaps.  Tod  nach  12  Stunden. 

Sektion:  Tuberkulose  der  inneren  Organe.  Keine  Miliartuberkulose,  auch  nicht  im 
Gehirn.  Piamaschen  erfüllt  mit  reichlicher  klarer  seröser  Flüssigkeit  mit  vermehrtem 
Eiweißgehalt,  die  besonders  der  rechten,  stark  injizierten  Hemisphäre  kappenartig 
aufsitzt.  Beim  Zentrifugieren  spärliche  Leukozyten  und  Endothelien. 

7i4mon.  Mädchen,  wegen  doppelseitiger  Influenzapneumonie  in  Behandlung.  Am 
Abend  des  7.  Tages  des  Krankenhausaufenthaltes  steigt  die  bisher  zwischen  37  und  39° 
remittierende  Temperatur  auf  40,3°.  Benommenheit,  verfallenes  Aussehen,  starrer 
Blick  mit  engen  Pupillen  stellen  sich  ein.  Schwere  Krampfanfälle,  geringe  Nackenstarre, 
gesteigerte  Patellarreflexe.  Fontanelle  gespannt,  nicht  deutlich  vorgewölbt.  Spinal¬ 
punktion  ergibt  schnell  tropfenden  wasserklaren  Liquor,  aus  dem  einige  Kulturen 
von  Influenzabazillen  gezüchtet  werden.  Eiweißgehalt  schätzungsweise  eine  Spur 
vermehrt.  Innerhalb  der  nächsten  24  Stunden  Temperaturanstieg  auf  41,5,  stärkere 
Benommenheit,  Stöhnen  und  schrilles  Geschrei,  ausgesprochene  Hyperästhesie,  An¬ 
dauer  der  Krämpfe.  Tod  am  Abend  des  achten  Krankheitstages.  Sektion  ergibt 
außer  der  schweren,  im  linken  Unterlappen  abszedierenden  Pneumonie  eine  ausge¬ 
sprochene  diffuse  Hyperämie  der  Hirnrinde,  starke  Injektion  der  Venen  und  reichliche 
klare  Flüssigkeit  in  den  Piamaschen.  Ventrikel  unbeteiligt.  Die  mikroskopische  Unter¬ 
suchung  zeigt  starke  Blutfülle  der  Kapillaren  und  eine  deutliche  perivaskuläre  Infil¬ 
tration  in  der  Pia. 

Die  Deutung  solcher  Vorkommnisse  als  akute  Meningitis  bzw.  Meningo¬ 
encephalitis  serosa  stützt  sich  außer  auf  den  makro-  und  mikroskopischen 
Befund  (Weichheit,  Ödem,  Zellinfiltration)  noch  auf  die  Erfahrung,  daß 
gleiche  Anfänge  sich  weiterhin  milder  gestalten  und  klare  meningitische 
Krankheitsbilder  entstehen  lassen  können. 

So  entwickelte  sich  bei  einem  drei  Tage  hindurch  unter  unausgesetzten  hyperpyre- 
tischen  (42°)  Krämpfen  daniederliegenden  Knaben  in  der  Folge  ein  typisch  zerebro- 
spinalmeningitischer  Zustand.  In  der  zentrifugierten  Spinalflüssigkeit  fanden  sich 
neben  sehr  spärlichen  Leukozyten  Kokken  aus  der  Gruppe  des  Meningococcus  intra- 
cellularis.  Tod  am  19.  Tage  der  Beobachtung.  Sektion:  Unzweifelhafte  rein  seröse 
Meningoenzephalitis  2). 

Dieses  schwere  und  stürmische  Bild  erklärt  sich  meines  Erachtens  beim 
Säugling  nicht  durch  eine  besondere  virulente  Infektion.  Es  dürfte  sich  viel- 


x)  Fälle  bei  Säuglingen:  Steffen,  Abercrombie,  Rilliet  und  Barthez,  vgl. 
bei  Boenninghaus.  Auch  aus  späteren  Alter  sind  sie  bekannt. 

2)  Ähnlich  verlief  ein  Fall  von  Dehler.  36  Stunden  Krämpfe,  Temperatur  43°,  spä¬ 
ter  Hydrozephalus.  Operation.  Tod  nach  3 y2  Monaten.  Sektion  ergibt  ,, Reste  einer 
serösen  Meningitis“.  Festschrift  z.  Feier  d.  50 j.  Bestehens  d.  phys.-med.  Ges.  Würz¬ 

burg  1899. 
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Akute  Leptomeningitis. 


mehr  um  eine  abnorme  Reizbarkeit  des  Zentralorgans  auf  besonderer  konsti¬ 
tutioneller  Grundlage  handeln.  Bei  vielen  Fällen  ist  diese  in  der  latenten 
Tetane  gegeben. 

Unter  den  langsamer  verlaufenden  Formen  trägt  eine  Reihe  die  Züge  des 

zerebrospinalen  Typus. 

Fünfmon.  Knabe  mit  ungenügender  Anamnese.  Mäßige  Rachitis,  Magerkeit. 
Patient  liegt  fiebernd  (40°)  in  leicht  benommenen  Zustand.  Außerordentlich  auffal¬ 
lender  Opisthotonus,  Nackenstarre,  dauernde  Streckspasmen  der  Extremitäten,  zu¬ 
weilen  leichte  Zuckungen  in  ihnen  und  im  Fazialisgebiet.  Keine  Hyperästhesie. 
Sehnenreflexe  leicht  gesteigert,  zuweilen  fliegende  Rötung.  Pupillen  reagieren  normal. 
Im  Verlaufe  andauernde  Kontinua  zwischen  40  und  39°,  vom  5.  Tage  an  auch  Remis¬ 
sionen  zur  Norm  mit  abendlichem  Wiederanstieg,  jetzt  unter  39°  bleibend.  Zuweilen 
leichte  Kontrakturen.  Niemals  allgemeine  Krämpfe.  Beiderseits  Ohreiterung.  Keine 
Pulsirregularitäten.  Fontanelle  nicht  vorgewölbt,  meist  straff  gespannt.  Stühle  an¬ 
fänglich  normal,  später  Durchfall.  Tod  am  13.  Tag  nach  der  Aufnahme. 

Sektion:  Innere  Organe  sehr  blaß,  sonst  ohne  besondere  Befunde.  Gehirn  genau 
wie  oben. 

Die  wiederholte  Lumbalpunktion  hatte  eine  ganz  leicht  getrübte  Flüssigkeit  von 
sichtlich  vermehrtem  Eiweißgehalt  (Kochprobe)  ergeben,  die  bei  langem  Zentrifugieren 
ein  kleines  Sediment  polynukleärer  Leukozyten  absetzte.  Mikroskopisch  ziemlich  viel 
plumpe,  an  den  Enden  zugespitzte  Stäbchen  und  Kokken,  z.  T.  intrazellulär.  Auf  Agar 
erfolgte  kein  Wachstum. 

Ihrer  Häufigkeit  wegen  wichtiger  und  so  recht  eine  Krankheit  der  ersten 
Lebensjahre  ist  die  ventrikuläre  seröse  Meningitis,  die  unter  den  Erschei¬ 
nungen  des  Hydrocephalus  acutus  einhergeht  und  über  die  in  der 
Literatur  reichliche  Erfahrungen  niedergelegt  sind.  Dabei  läßt  sich  eine 
mehr  akut  beginnende  und  mit  Krämpfen  verbundene  und  eine  schleichend 
entwickelte,  mehr  komatöse,  der  tuberkulösen  Meningitis  ähnliche,  Form 
unterscheiden.  Für  beide  mögen  je  ein  tötlicher  und  ein  geheilter  Fall 
mitgeteilt. 

Akute  Form: 

Der  6  F>mon  atige  Knabe  H.  erkrankte  ganz  akut  in  der  Nacht  vom  1.  zum  2.  Jan. 
1899  mit  Fieber  (39°),  Krämpfen,  wildem  Geschrei,  dazu  trat  bald  Stimmritzenkrampf, 
der  früher  nicht  vorhanden  war.  Bei  der  Aufnahme  am  5.  Januar  - —  bis  dahin  hatten 
die  Krämpfe  angehalten  — -  besteht  Sopor  mit  Zuckungen,  abwechselnd  mit  allge¬ 
meinen  eklamptischen  Anfällen.  Im  Intervall  auch  deutliche  Tetaniesymptome:  Ge¬ 
steigerte  muskuläre  Erregbarkeit,  Trousseau  und  Fazialisphänomen,  Stimmritzen¬ 
krampf.  Häufig  fliegende,  fleckige  Röte.  Keine  sonstigen  Hirnsymptome,  keine  Nacken¬ 
starre;  Fontanelle  nicht  vorgewölbt  und  nicht  auffällig  gespannt.  Puls  108,  etwas 
unregelmäßig.  Es  besteht  grüner,  schleimig-katarrhalischer  Stuhl  und  zeitweise  Er¬ 
brechen.  Der  übrige  Befund  belanglos.  Die  Lumbalpunktion  bleibt  trotz  dreimaliger 
sicherer  Erreichung  des  Rückenmarkskanals  erfolglos.  Ohren  normal.  Dauernd  Fieber 
zwischen  38  und  39°. 

Unter  Andauer  der  Krämpfe,  Steigen  der  Pulsfrequenz,  schließlich  besonders 
tonischen  Krämpfen  der  Atmungsmuskulatur  geht  Patient  in  einem  Anfall  von  Apnoe 
am  8.  Januar  zugrunde. 

Sektion:  Hirn  und  Meningen  enorm  hyperämisch,  vielfach  entlang  der  Gefäße  deut¬ 
liche  Trübung;  in  der  Piamaschen  leicht  getrübtes  Exsudat.  Gyri  abgeplattet,  Substanz 
durchfeuchtet,  weich,  aber  nicht  zerfließend.  Vierter  Ventrikel  deutlich  erweitert,  ent¬ 
hält  leicht  getrübte  Flüssigkeit,  die  übrigen  Ventrikel  nur  wenig  erweitert  mit  spär¬ 
lichem  Inhalt.  Plexus  blutreich.  Brustorgane  ohne  besondere  Veränderungen,  Darm 
mit  ganz  geringer  Injektion  und  Schwellung  des  Lymphapparates,  Nieren  mit  geringer 
trüber  Schwellung. 

Fritz  S.,  von  gesunden  Eltern  und  seit  Geburt  öfters  von  mir  gesehen,  künstlich 
ernährt,  erkrankt  im  Beginn  des  vierten  Lebensmonats  plötzlich  nach  mehrtägigen 
dyspeptischen  Verdauungsstörungen  mit  typischen  eklamptischen  Anfällen  und 
Laryngospasmus,  die  trotz  aller  therapeutischen  Maßnahmen  unter  Fieber  bis  39° 
dreimal  24  Stunden  fast  ununterbrichen  andauern.  Die  nächste  Woche  verläuft 
unter  Verbleib  der  Darmstörungen  mit  Ausnahme  gelegentlicher  Zuckungen  frei 
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von  Krämpfen  und  sonstigen  Hirnerscheinungen.  Dann  wiederum  drei  Tage  und 
Nächte  lang  schwere  eklamptische  Anfälle;  unterdessen  Verschlimmerung  des  Darm¬ 
katarrhs  und  des  ‘Allgemeinzustandes;  schließlich  bestehen  Fieber,  grüne  schleimige 
wässerige  Entleerungen  ohne  eigentliche  Eiterbeimengung,  Kollaps,  Sopor;  von  Hirn¬ 
erscheinungen  in  der  Zeit  nach  den  Krämpfen  nur  solche,  wie  sie  auch  sonst  bei 
schweren  Darmaffektionen  vorzukommen  pflegen  (Spasmen,  Tremor,  Rigidität).  Li¬ 
quor  klar,  zellarm,  Pandy-j- .  Wider  Erwarten  tritt  Erholung  und  völlige  Heilung  ein. 
Drei  Monate  nach  Ablauf  des  Leidens  erscheint  das  Kind  wiederum,  nunmehr  mit 
schwerer  Thorax-  und  Schädelrachitis  und  ganz  auffallend  vergrößertem  Kopf  (47  cm 
Umfang),  der  nicht  aufrecht  gehalten  werden  kann;  Fontanelle  weit  offen,  gespannt, 
vorgewölbt.  Nach  einem  weiteren  halben  Jahre  ist  der  unförmige  Kopf  noch  weiter 
gewachsen  (49  cm).  Die  Fontanelle  kinderhandtellergroß.  Im  Alter  von  4  Jahren  ist 
das  Kind,  das  erst  mit  drei  Jahren  gehen  lernte,  geistig  sehr  rege;  Schädel  noch  auf¬ 
fallend  groß,  hoch  und  brachyzephal,  Umfang  49.  Parese  des  R.  Abduzens,  sonst  keine 
Folgen. 

Komatöse  Form: 

lj^jähr.  Knabe,  erkrankt  mit  Fieber,  Husten  und  Erbrechen,  wird  matt,  blaß, 
mager  und  still.  Nach  14  Tagen,  innerhalb  deren  wiederholtes  Erbrechen  erscheint, 
wachsende  Apathie,  zuweilen  Sopor,  Lichtscheu,  Schielen,  Zähneknirchen,  Seufzen, 
unregelmäßiger  langsamer  Puls,  leichte  Nackenstarre.  Lumbalpunktion  ergibt  klaren 
Liquor  mit  1  %0  Eiweiß  und  Gerinnselbildung;  keine  Tuberkelbazillen.  Innerhalb 
der  nächsten  zwei  Wochen  langsames  Schwinden  der  Symptome;  geheilt  ent¬ 
lassen. 

3%monatiger  Knabe,  seit  einigen  Tagen  mit  Husten  und  schleimigen  Durch¬ 
fällen  und  am  Tage  der  Aufnahme  mit  Krämpfen  erkrankt.  Unter  ephemeren  gering¬ 
fügigen  Fieberbewegungen  entwickelt  sich  allmählich  das  volle  Bild  der  tuberkulösen 
Meningitis:  Koma,  Spasmen,  partielle  und  allgemeine  Krämpfe,  automatische  Be¬ 
wegungen,  Ptosis,  Strabismus,  Fontanellenspannung,  langsamer  (90)  irregulärer  Puls. 
Augenhintergrund  normal;  Liquor  schnell  fließend,  ohne  vermehrten  Eiweißgehalt, 
ohne  Gerinnselbildung,  ohne  Bakterien.  Nach  12  tägigem  Bestehen  schneller  Rück¬ 
gang  aller  Erscheinungen,  so  daß  nach  vier  Tagen  nichts  Meningitisches  mehr  vor¬ 
handen.  Der  Ausbreitung  der  bei  der  Auslieferung  vorhandenen  Bronchitis  erliegt 
das  Kind  am  24.  Tage  der  Beobachtung.  Sektion:  Venöse  Hyperämie  und  Ödem 
der  Meningen,  Gyri  abgeflacht,  Seitenventrikel  und  Aquädukt  erweitert,  mit  reich¬ 
licher  Flüssigkeit  gefüllt,  Foramen  Monroi  weit.  Sonst  nichts  Bemerkenswertes,  keine 
Tuberkulose.  Beiderseitige  Kapillärbronchitis. 

Zur  Meningitis  und  Meningoencephalitis  serosa  sind  mit  großer  Wahr¬ 
scheinlichkeit  auch  manche  jener  zerebralen  Syndrome  zu  rechnen  die  als 
Komplikationen  des  Keuchhustens  x)  auftreten,  nämlich  diejenigen,  bei  denen 
die  Sektion  nicht  die  zumeist  vermutete  Blutung  oder  Enzephalitis,  sondern 
nur  seröse  Durchtränkung,  Ventrikelerguß  und  Abplattung  der  Gyri  auf¬ 
findet  und  die  mikroskopische  Untersuchung  die  entzündliche  Infiltration 
der  Meningitis  serosa  nach  weist. 

Besonders  bemerkenswert  ist  das  Vorkommen  seröser  Meningitis  bei  Tuber¬ 
kulösen.  Es  umfaßt  die  Mehrzahl  jener  leider  seltenen  Fälle  von  ,, geheilter 
tuberkulöser  Meningitis“,  in  denen  bei  einem  an  Tuberkulose  leidenden  Kinde 
zerebrale  Symptome  auftreten,  die  die  Annahme  der  gefürchteten  miliaren 
Erkrankung  der  Hirnhäute  zu  rechtfertigen  scheinen *  2).  Aber  wider  Erwar¬ 
tung  tritt  Besserung  und  Heilung  ein.  Erliegt  das  Kind  späterhin  seiner 
ursprünglichen  Krankheit,  so  ergibt  die  Sektion  entweder  einen  ganz  nega¬ 
tiven  Befund,  oder  es  zeigen  sich  irgendwelche  umschriebene  tuberkulöse 
Herde  im  Gehirn,  meist  dicht  unter  der  Wand  eines  Seitenventrikels  ge¬ 
legene  Solitärtuberkel,  die  durch  Fernwirkung  eine  ,, Meningitis  comitans“ 
hervorgerufen  hatten3).  Bei  geheilten  Fällen  dieser  Art  kann  man  die 


x)  Siehe  unter  Keuchhusten. 

2)  Lit.  bei  v.  Bökay:  J.  K.  80.  1914. 

3)  Vgl.  z.  B.  Finkeistein:  B.  kl.  W.  1914.  Nr.  25.  Brockmann:  J.  K.  81.  1915 
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Wahrscheinlichkeit’  eines  solchen  Vorganges  aus  dem  Befund  von  Kalk¬ 
schatten  im  Röntgenbild  erschließen. 

Die  seröse  Meningitis  bei  Syphilis,  unter  dem  Namen  des  syphilitischen 
Hydrozephalus  bekannt,  ist  an  späterer  Stelle  besprochen  (S.  491). 

Die  Prognose  der  serösen  Entzündung  ist  bei  einigermaßen  ruhigem  Ver¬ 
laufe  nicht  ganz  ungünstig;  namentlich  von  den  hydrozephalischen  Formen, 
besonders  denen  ohne  schwere  Krämpfe,  heilt  eine  große  Zahl.  Durch  opera¬ 
tive  Eingriffe  scheint  gerade  hier  viel  erreichbar.  Durch  sie  wird  vielleicht 
auch  eine  Wendung  verhütet  werden  können,  die  sonst  eine  nicht  seltene  Fol¬ 
ge  darstellt,  der  AusganginchronischenHydrozephalus.  Dessen  Ent¬ 
stehung  ist  zu  erwarten,  wenn  die  Gehirnerscheinungen  —  Schmerzäußerung, 
Nackenstarre,  gesteigerte  Reflexe,  Amaurose  u.  a.  —  nicht  wie  in  günstig 
gelagerten  Fällen  nach  zwei  bis  drei  Wochen  verschwinden. 

Aus  Japan  kommen  Berichte  über  das  nicht  seltene  Vorkommen  eines  Bleimenin¬ 
gismus  b  bei  Brustkindern  von  Müttern,  die  bleihaltige  Puder  und  Schminken,  ge¬ 
brauchen.  Die  Mütter  selbst  haben  keine  Erscheinung  von  Bleivergiftung,  aber  die 
Milch  enthält  Blei.  Der  Krankheitsverlauf  ähnelt  dem  der  tuberkulösen  Meningitis; 
er  zeigt  ein  dyspeptisches  Vorstadium,  ein  Krampfstadium  und  ein  komatöses  Stadium  ; 
auch  das  Lumbalpunktat  ist  dem  bei  der  tuberkulösen  Erkrankung  gleich,  zeigt  aber 
regelmäßig  Xanthochromie.  Für  die  Diagnose  ist  neben  dem  Bleinachweis  im  Urin  der 
röntgenologische  Befund  eines  scharfen  Bleisaums  an  den  Epiphysenlinien  aller  Knochen 
wichtig,  der  aber  ähnlich  auch  bei  ausheilender  Rachitis,  Strontium-  und  Phosphor¬ 
behandlung  und  nach  Wismutkuren  bei  Syphilis  vorkommt.  Sehr  brauchbar  ist  ferner 
die  Kutanprobe;  ein  Kreuzschnitt  am  Unterarm  oder  auf  einem  Nagel  färbt  sich  einen 
Tropfen  Schwefelnatrium  durch  nach  wenigen  Sekunden  schwarzbraun.  Bleivergif¬ 
tungen  durch  mit  bleihaltigen  Farben  bemaltes  Spielzeug  scheinen  sich  neuerdings 
auch  in  Amerika  zu  mehren *  2). 

c.  Meningitis  tuberculosa. 

Die  tuberkulöse  Meningitis  ist  beim  Säugling  entgegen  älteren  An¬ 
schauungen  keineswegs  selten;  auch  bei  Kindern  des  ersten  Vierteljahres 
wird  man  ihr  begegnen.  Ihre  Symptomatologie  ist  ähnlich  mannigfaltig  wie 
in  der  späteren  Kindheit;  sie  wird  in  hohem  Maße  auch  dadurch  bestimmt, 
ob  das  Kind  vorher  an  ausgedehnter  Tuberkulose  litt  oder  ob  eine  akute  Aus¬ 
saat  von  einem  symptomlos  getragenen  Herd  aus  erfolgte.  Im  wesentlichen 
nur  im  letzten  Falle  kommt  der  bekannte  klassische  Verlauf  mit  sei¬ 
nen  drei  Stadien  der  Prodrome,  des  wachsenden  Hirndruckes  und  der 
Hirnlähmung  vor,  der  seinerseits  wieder  je  nach  dem  Vorherrschen  einzelner 
Symptome  sehr  verschiedenartige  Gestalt  aufweisen  kann. 

So  gibt  es  eine  eklamptische  Form,  eine  durch  ausgesprochenen 
Opisthotonus,  allgemeine  Steifigkeit  und  Schmerzhaftigkeit  der  epidemischen 
Meningitis  gleichende  zerebrospinale  Form,  und  im  Gegensatz  dazu 
eine  vorwiegend  nur  durch  Bewußtseinsstörung  mit  geringen  Reizerschei¬ 
nungen  gekennzeichnete  komatöse  Form. 

Einen  ungewöhnlich  protrahierten  Verlauf  dieser  „Schlafkrankheit“  sah  ich  einmal 
bei  einem  kräftigen,  Smonatigen.  Brustkinde.  Es  hatten  vom  22.  bis  29.  7.  Er¬ 
brechen  und  Durchfall  bestanden,  die  am  letzten  Tage  plötzlich  verschwanden  und 
sofort  von  Koma  abgelöst  wurden.  Unter  wechselnden,  stets  geringen  Reizerscheinun¬ 
gen,  erst  in  späteren  Tagen  spärlichen  allgemeinen  Krämpfen,  häufig  unregelmäßigem, 
aber  nie  unter  110  sinkendem  Puls,  zeitweiligen  Zeichen  von  Kopfschmerz  und  beider¬ 
seitiger  Stauungspapille  bei  geringer  Nackenstarre,  zunehmender  Milzschwellung  und 
subfebrilen  Temperaturen,  die  erst  am  15.  8.  staffelförmig  zu  steigen  begannen,  lag 
Patient  in  Koma  bis  zu  dem  am  22.  8.  erfolgenden  Tod,  also  fast  4  Wochen! 

x)  Kato:  Am.  J.  d.  ch.  44.  1932.  Kasahara  u. Mitarbeiter :  Z.  K.  53.  55.  56.  1933/34. 

2)  Cushing,  Child  u.  a.  Internat.  Clinic.  1.  Serie  44,  1934.  ref.  Zentralbl.  f.  K.  29. 
Bit.  bei  Ross  u.  Alan  Brown:  Canad.  public  health.  Journ.  1935. 
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Sektion:  Ausgedehnte  Miliartuberkulose  des  Gehirns,  basale  Meningitis,  sehr  ge¬ 
ringe  miliare  Tuberkulose  in  Lunge,  Leber,  Niere.  Am  Lungenhilus  eine  käsig  erweichte 
Drüse. 

Außerordentlich  atypisch  jedoch  gestaltet  sich  zumeist  der  Hergang  bei 
Säuglingen  mit  anderweitiger  vorgeschrittener  Tuberkulose.  Hier  können 
vielfache  Abweichungen  einzeln  oder  vereint  das  Bild  verwischen.  Die  Pro¬ 
drome  pflegen  in  den  Symptomen  der  bereits  ausgebildeten  Organtuber¬ 
kulose  zu  verschwimmen  oder  an  und  für  sich  gering  zu  sein.  Am  beständig¬ 
sten  noch  ist  ein  Umschlag  der  Stimmung  ins  Mürrische,  ferner  eine  schwere 
Anorexie,  weniger  häufig  Erbrechen  und  Unruhe.  Es  können  prodromale 
Erscheinungen  nach  kurzer  Zeit  verschwinden  und  verhältnismäßigem  Wohl¬ 
befinden  Platz  machen,  bis  auf  einmal  die  schweren  Störungen  einsetzen. 
So  sah  ich  einmal  einen  vereinzelten  Krampfanfall,  der  erst  10  Tage  später 
in  deutlichen  meningitischen  Erscheinungen  seine  Erklärung  fand ;  ein  ander¬ 
mal  ging  zweimal  wiederholtes  Erbrechen  bei  sonst  unverändertem  Befinden 
weiteren  Zeichen  acht  Tage  voraus.  Wichtige  Symptome,  ja  fast  alle  Nerven¬ 
erscheinungen,  können  fehlen.  Obstipation  ist  die  Ausnahme,  Einziehung 
des  Abdomen  sehr  selten;  dafür  tritt  Meteorismus  mit  und  ohne  Diarrhöen 
auf.  Die  charakteristische  Pulsbeschaffenheit  ist  zuweilen  nur  so  kurze 
Stunden  vorhanden,  daß  sie  der  Beobachtung  entgehen  kann;  die  geringste 
von  mir  beobachtete  Zahl  war  76,  zumeist  fanden  sich  90  bis  108  Schläge. 
Die  klassische  Temperaturkurve  wird  oft  völlig  vermißt.  Ich  habe  sogar  — 
wenigstens  bei  nur  zweimaliger  Messung  —  ganz  fieberlose  Verläufe  gesehen. 
Recht  oft  spielt  sich  das  Leiden  außerordentlich  rasch  ab,  entweder  weil 
das  Leben  schon  kurz  nach  Hervortreten  der  ersten  zerebralen  Symptome 
erlischt,  oder  weil  die  verschiedenen  Stadien  regelwidrig  schnell  durchlaufen 
werden.  Henoch  hat  derartiges  (siebentägige  Krankheit)  beschrieben,  und 
auch  der  folgende  Fall  bietet  in  dieser  und  anderer  Hinsicht  Beachtens¬ 
wertes. 

Ein  blasser,  rachitischer  lOMonate  alter  Knabe  ist  wegen  Darmkatarrh  (Er¬ 
brechen,  Diarrhoe)  aufgenommen.  Außer  einem  unterminierten,  tuberkulosever¬ 
dächtigen  Ulkus  der  Wange  und  Milztumor  sowie  chronischer  Dyspepsie  findet  sich 
nichts  Besonders.  Bis  zum  22.  Tag  (20.  3.)  des  Aufenthaltes  keine  Veränderung,  dann 
Unruhe,  mürrisches  Wesen,  einmal  Erbrechen,  andauernde  Nahrungsverweigerung, 
so  daß  Sondenfütterung  nötig  wird.  Zunehmende  Blässe,  Abmagerung;  am  27.  3. 
abends  vorübergehend  Druckpuls  (90),  Fontanelle  undeutlich  gespannt.  28.  3.  leichte 
Nackenstarre,  Teilnahmslosigkeit,  Katalepsie.  Keine  weiteren  nervösen  Erscheinungen  ; 
bis  zum  Tod  am  30.  3.  keine  Änderung.  Niemals  Obstipation,  immer  Meteorismus,  Tem¬ 
peratur  stets  unter  37°,  später  Kollapstemperatur.  Dauer  vom  Beginn  der  Prodrome 
10  Tage. 

Sektion:  Miliartuberkulose  des  Gehirns  und  Basilarmeningitis.  Hydrozephalus. 
5  Kleinhirntuberkel.  Verkäsung  der  Bronchialdrüsen.  Mäßige  Miliartuberkulose  der 
Lunge,  Leber,  Niere. 

Mit  der  Diagnose  der  tuberkulösen  Form  ist  ein  nahezu  sicheres  Todesurteil 
gesprochen.  Denn  wenn  auch  einige  Heilungen  x)  berichtet  werden,  so  sind 
das  doch  ganz  ungewöhnliche  Ereignisse.  Deswegen  soll  man  die  fatale 
Prognose  erst  bei  ganz  gesicherter  Diagnose  aussprechen.  So  lange  nicht 
Tuberkelbazillen  im  Liquor  oder  Tuberkel  in  der  Choreoidea  nachgewiesen 
sind,  bleibt  immer  noch  eine  Möglichkeit,  daß  eine  seröse  Meningitis  oder 
eine  Meningoenzephalitis  vorliegt;  sie  ist  sogar  nicht  ganz  ausgeschlossen, 
wenn  meningitische  Erscheinungen  bei  einem  tuberkulösen  Kinde  auftreten 
(S.  475).  Auch  an  die  allerdings  extrem  seltene  Meningitis  syphilitica  kann 


3)  Lit.  bei  Cramer  u.  Rickel:  Ann,.  d.  m.  12.  1922.  Selter:  Z.  K.  49.  1930- 


478 


Akute  Leptomeningitis. 


gedacht  werden.  Namentlich  ein  akuter  Beginn  an  Stelle  der  gewöhnlichen 
schleichenden  Entwicklung  mahnt  zu  diagnostischer  Vorsicht.  Aber  ebenso 
wie  bei  der  tuberkulösen  Peritonitis  gibt  es  auch  bei  der  tuberkulösen 
Meningitis  ausnahmsweise  ein  plötzliches  Aufflammen,  nach  der  Art  eines 
akuten  Infektes. 


d.  Diagnostisches 1). 

Von  Symptomen  besitzen  wir  beim  Säugling  ein  diagnostisches  Merkmal 
erster  Ordnung,  das  nur  noch  bei  Hydrozephalien  und  bei  den  durch  die 
Begleiterscheinungen  leicht  ausschließbaren  venösen  Stauungen  wiederer¬ 
scheint:  die  Spannung  und  Vorwölbung  der  Fontanelle.  Dennoch  kann  auch 
diese,  wie  namentlich  die  Erfahrungen  bei  der  epidemischen  Zerebrospinal- 
meningitis  lehren,  zuweilen  fehlen.  Besonders  bei  älteren  Säuglingen  ist  sie 
des  öfteren  nicht  mit  Sicherheit  festzustellen.  Sie  fehlt  auch,  wenn  Diarrhöen 
und  Herzschwäche  den  Blutdruck  zum  Sinken  bringen.  Deshalb  ist  gerade 
im  Verlaufe  schwerer  Durchfallkrankheiten  die  Erkennung  der  Meningitis 
und  ihre  Unterscheidung  vom  toxischem  Koma  erschwert. 

Die  Bewertung  der  übrigen  Zeichen  hat  sich  nach  den  gewohnten 
Regeln  zu  richten.  Vor  allem  ist  eine  mit  zerebraler  Reizung  einhergehende 
Otitis  auszuschließen.  Fehlt  sie  oder  bleiben  nach  der  Parazentese  die 
Hirnsymptome  bestehen,  so  wird  die  Meningitis  um  so  wahrscheinlicher,  je 
mehr  Merkmale  sich  zusammenfinden  und  je  mehr  diese  sich  der  Bedeutung 
von  Herd-  bzw.  Lokalsymptomen  (lokalisierte  Krämpfe  und  Spasmen,  Tris¬ 
mus,  Nackenstarre)  oder  Drucksymptomen  (Kopfschmerz,  langsamer  irre¬ 
gulärer  Puls)  nähern.  Vereinzelte  Zeichen  dagegen,  z.  B.  Schielen,  Spasmen, 
Tremor,  gesteigerte  Reflexe,  kutane  Hyperästhesie,  Bewußtseinstrübung 
berechtigen  noch  keineswegs  zur  Annahme  einer  anatomischen  Grundlage. 
Verdächtig,  aber  gerade  beim  Säugling  viel  differentialdiagnostische  Umsicht 
erfordernd  ist  das  Erbrechen.  Mit  Mühe  und  Geduld  kann  auch  eine  Papillitis 
festgestellt  werden.  Das  Kernigsche  Symptom  —  Flexionskontraktur  im 
Kniegelenk  bei  rechtwinkliger  Hüftbeugung  — -  ist:  gerade  beim  Säugling 
wegen  der  physiologischen  und  pathologischen  Neigung  zu  Beugekontraktur 
aus  anderen  Gründen  schwer  zu  verwerten.  Auch  das  „Nackenphänomen“  2) 
—  Beugung  beider  Beine  in  Hüfte  und  Knie,  auch  Beugung  der  Ellbogen  und 
Hebung  der  Arme  bei  passiver  ruckartiger  Vorwärtsbiegung  des  Kopfes 
— -  ist  in  diesem  Alter  diagnostisch  nicht  so  eindeutig,  wie  wohl  späterhin. 
Charakteristisch  sind  Schmerzäußerungen  beim  Trockenlegen,  wenn  der 
Körper  an  den  Füssen  aufgehoben  wird.  Für  die  Diagnose  der  epidemischen 
Form  ist  besonders  die  Beachtung  der  dieser  eigenen  Exantheme  (poly¬ 
morphe  Exantheme,  Petecchien,  Herpes)  wichtig.  Nochmals  sei  hervor¬ 
gehoben,  daß  auch  bei  mehrtägiger  Dauer  die  Symptome  der  Meningitis 
bis  zur  Unkenntlichkeit  verblassen  können3).  Namentlich  bei  Allgemein¬ 
infektionen  und  Pneumonie  ereignet  es  sich,  daß  die  Merkmale  einer  kom¬ 
plizierenden  Hirnhauterkrankung  im  Bilde  des  Grundleidens  aufgehen; 
andererseits  verläuft  manche  primäre  Meningitis  lediglich  unter  den  Er- 


p  Betr.  Unterscheidung  von  funktioneller  Eklampsie,  Sinusthrombose,  Enzepha¬ 
litis  vgl.  die  betr.  Kapitel. 

2)  Brudzinski:  B.  kl.  W.  1916.  Nr.  33. 

3)  Vgl.  Huguenin:  1.  c.  Rasch:  J.  K.  37  (otogene  Men.).  E.  Frankel:  Z.  f.  H. 
(Influenza-  u.  Pneumokokkenmen.).  Göppert:,  1.  c.  Nach  Netter  (Arch.  g.  m.  1 8 8 7 ) 
verläuft  die  Hälfte  aller  Pneumokokkenmen.  symptomlos. 
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scheinungen  eines  schweren  toxisch-infektiösen  Verfalles  ohne  aufdring¬ 
liche  zerebrale  Zeichen. 

Hier,  wie  überhaupt,  wird  das  Ergebnis  der  Lumbal-  oder  Subokzipital¬ 
punktion  entscheiden;  freilich  wird  auch  sie  zuweilen  noch  Zweifel  lassen, 
nämlich  wenn  die  Differentialdiagnose  zwischen  seröser  und  eitri¬ 
ger  Meningitis  in  Frage  steht.  Wir  wissen  zur  Genüge,  daß  auch  bei 
eitriger  Entzündung  der  Liquor  klar,  bei  seröser  zellig  getrübt  sein  kann. 
Die  Möglichkeit  der  Unterscheidung  schleichender  seröser,  basa¬ 
ler  eitriger  und  gewisser  Formen  der  epidemischen  von  der  tuber¬ 
kulösen  Meningitis  ist  ohne  Lumbalpunktion  nur  bei  ganz  genauer 
Berücksichtigung  der  Dauer  und  Art  des  Verlaufes  gegeben,  indem  auf¬ 
fallende  Abweichungen  vom  Typus  gegen  die  tuberkulöse  Form  sprechen, 
wenigstens  insoweit  es  sich  um  bislang  gesunde  Kinder  handelt.  Einem  guten 
Untersucher  wird  nicht  nur  der  positive,  sondern  auch  der  negative  Befund 
der  Tuberkelbazillen  wichtig  sein,  denn  meine  Erfahrungen  bestätigen,  daß 
bei  sorgfältiger  Technik  ihr  Nachweis  recht  häufig  gelingt.  Bis  zu  einem 
gewissen  Grade  kann  wenigstens  zwischen  tuberkulöser  und  eitriger  Form 
die  „Zytodiagnostik“  herangezogen  werden,  indem  vorwiegende  Lym¬ 
phozyten  f  ür  die  erste,  vorwiegende  polynukleäre  Leukozyten  für  die  zweite 
sprechen,  doch  gibt  es  genug  Ausnahmen  nach  beiden  Seiten.  Bei  seröser 
Meningitis  ist  Lymphozytose  häufig.  Auch  die  Möglichkeit  einer  syphili¬ 
tischen  Meningitis  muß  gelegentlich  berücksichtigt  werden. 

e.  Behandlung. 

In  allen  Fällen  von  meningealen  Erscheinungen  ist  als  erstes  die  Frage 
zu  stellen,  ob  nicht  ein  Zusammenhang  mit  primären  Erkrankungen  vor¬ 
liegt,  die  der  chirurgischen  Behandlung  zugängig  sind.  Ohr,  Nasenneben¬ 
höhlen,  Kopfhaut  und  Kopfknochen  sind  vor  allem  daraufhin  zu  unter¬ 
suchen. 

Zur  inneren  Behandlung  gab  man  in  früheren  Zeiten  zu  Beginn  ein  bis 
zwei  Tage  lang  Kalomel  (2stündig  0,02 — 0,05).  Diese  großen  Dosen  können 
aber  Stomatitis  und  Enteritis  hervorrufen.  Weniger  bedenklich  ist  eine 
Schmierkur  (0,25  bis  0,5  Ung.  einer.,  einmal  und  selbst  zweimal  täglich), 
der  manche  (Quincke)  einen  überraschenden  Erfolg  nachrühmen.  Auch 
des  alten  Brauches  der  Blutentziehung  durch  Blutegel  an  den  Warzenfort¬ 
sätzen  mag  man  sich  erinnern. 

Von  hydrotherapeutischen  Methoden  bewähren  sich  Ganzpackungen 
als  beruhigend.  Kälteeinwirkungen  außer  etwa  der  beliebten  Eisblase  auf 
den  Kopf  sind  in  diesem  Alter  nicht  empfehlenswert.  Viel  Anhänger  hat  — 
natürlich  nur  bei  nicht  allzu  stürmischem  Verlaufe,  mäßigem  Fieber  und 
kräftigem  Herzen  —  die  systematische  Anwendung  heißer  Bäder1)  (Auf¬ 
recht,  Wolich,  Ilwein  u.  a.),  die,  falls  sie  wohltuend  empfunden  werden, 
täglich  auch  mehrmals  verabreicht  werden  dürfen.  Auch  nach  meinem 
Eindruck  ist  die  günstige  Wirkung  auf  spinale  Reizerscheinungen  und  auf 
die  Aufhellung  des  Bewußtseins  zuweilen  offensichtlich. 

Die  Lumbal-  und  Ventrikelpunktion  bewirkt  eine  Herabsetzung  des  ge¬ 
steigerten  Hirndruckes  und  bringt  dementsprechend  des  öfteren  zum 

1)  Nach  vorheriger  Exzitation  (Kaffee,  Koffein),  Cardiazol  Bad  von  35°  C,  allmäh¬ 
lich  auf  38 — 40°  erwärmt,  Kopf  kühlen!  Dauer  10,  später  20  und  30  Minuten,  nach 
Netter  bis  1  Stunde.  Lagerung  am  besten  auf  hängemattenartig  gespanntem  Lein¬ 
tuch;  gegen  das  Herabsinken  des  Oberkörpers  wird  unter  den  Armen  ein  Binden¬ 
streifen  durchgeführt. 
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wenigsten  vorübergehend  Erleichterung,  wo  als  dessen  Folge  Krämpfe, 
Erbrechen,  Unruhe,  Schmerzen  bestehen.  Darüber  hinaus  geht  der  Erfolg 
in  manchen  Fällen  seröser  Meningitis,  vornehmlich  bei  stärkerem  Ventrikel¬ 
erguß.  Hier  kann  die  nötigenfalls  wiederholte  Lumbalpunktion  oder  bei 
Punctio  sicca  die  Subokzipital-  oder  Ventrikeipunktion  die  Rückbildung 
von  Druckschädigungen  (Amaurose!)  herbeiführen  und  den  Übergang  in 
schnelle  Heilung  anbahnen.  Bei  den  schweren  Erscheinungen  tetanoider 
Kinder  ist  die  an  späterer  Stelle  (S.  557)  geschilderte  Behandlung  einzuleiten. 

Bei  den  eitrigen  Formen  raten  manche  zur  systematischen,  ja  sogar  zur 
täglichen  Entnahme  größerer  Mengen  Liquors,  indem  sie  sich  außer  von 
der  Entlastung  des  Gehirnes  noch  von  der  Ausschaltung  eines  Teiles  der 
Krankheitserreger  und  Krankheitsgifte  Vorteil  versprechen.  Aber  Göppert 
fand  die  größte  Sterblichkeit  für  die  mit  heißen  Bädern  und  systematischer 
Punktion  behandelten  Kranken,  während  die  Bäder  allein  ein  etwas  besseres 
und  die  rein  symptomatisch-pflegerische  Versorgung  das  beste  Ergebnis 
lieferten  Ich  möchte  aber  doch  für  möglich  halten,  daß  diese  täglichen 
Liquorentnahmen,  verbunden  mit  Lufteinblasung  vor  allem  bei  der  Menin¬ 
gokokkenmeningitis  therapeutisch  wertvoll  sind1).  Diese  Methode  ist  von 
verschiedenen  Beobachtern  gelobt  und  auch  meine  eignen  Erfahrungen 
hinterließen  einen  günstigen  Eindruck. 

Von  Medikamenten  2)  ist  vielfach  das  Urotropin  in  täglichen  Dosen  von 
0,5 — 1,5  in  Gebrauch  3),  das  durch  Abspaltung  von  Formaldehyd  im  Spinal¬ 
raum  antiseptische  Wirkung  entfalten  könnte.  In  leichteren  Fällen  der 
serösen  Form  kann  in  Hinblick  auf  die  Möglichkeit  angioneurotischer  oder 
,, rheumatischer“  Grundlage  ein  Versuch  mit  Antipyrin  oder  Salizylaten 
(Aspirin,  Melubrin  0,5 — 1,0  pro  die)  gemacht  werden,  zweckmäßig  in  Ver¬ 
bindung  mit  schweißtreibenden  Maßnahmen.  Gegen  das  Erbrechen  ist  außer 
Atropin  ( 1/4- — -1/2  mg)  subkutan  und  Belladonna  (Suppositor.  mit 
0,005 — 0,01)  Luminal  (2 — 4  Teilstriche  der  20%  Lösung)  am  wirksamsten. 
Gegen  Unruhe  und  Schlaflosigkeit  fand  ich  Dormalgin  (gleiche  Dosis 
wie  Luminal,  nicht  selten  nützlicher  als  vieles  andere.  Morphium,  Panto- 
pon  und  Narkophin  (subkutan  x/4 — 1/2  mg  bei  jüngeren,  1/2 — 1  mg  bei 

0  Literatur  bei  Nuske:  M.  K.  58.  1933.  Nach  Abfluß  einer  gewissen  Menge  Liquor 
wird  durch  die  Lumbalnadel,  die  durch  kurzen  Schlauch  mit  einer  Spritze  verbunden 
ist,  zu  wiederholten  Malen  langsam  Luft  eingeblasen,  bis  der  Liquorabfluß  nur  noch 
gering  ist.  Die  Luftmenge  im  Ganzen  soll  etwas  geringer  sein,  als  die  abgelassene  Liquor¬ 
menge.  Der  Eingriff  erfolgt  in  der  ersten  Zeit  täglich,  später  nach  längerer  Zwischenzeit 
Worauf  die  Wirkung  beruht  ist  unbekannt  (Verhinderung  von  Verklebungen?  Er¬ 
zeugung  von  Hyperämie  ?).  Von  21  so  behandelten  eigenen  Fällen  von  Meningokokken¬ 
meningitis  bei  Säuglingen  überlebten  12  =  57%,  darunter  allerdings  2  mit  Hydroze¬ 
phalus;  von  30  früheren  Fällen  mit  Serum  waren  nur  7  =  23%  gerettet  worden.  Selbst¬ 
verständlich  sind  die  Zahlen  noch  nicht  beweisend,  da  gerade  bei  dieser  Krankheit  die 
Virulenz  zeitlich  sehr  variiert,  aber  sie  ermutigen  zur  Fortsetzung  der  Behandlungs¬ 
methode.  Von  chirurgischer  Seite  (O.  Zeller:  D.  Z.  Ch.  234)  wird  bei  eitriger  Menin¬ 
gitis  statt  Luft  Narzylen  in  Vereinigung  mit  Bierscher  Stauung  durch  Halsbinde, 
empfohlen. 

2)  Den  Gebrauch  des  Optochins,  das  als  salzsaures  Salz  oder  Salikylat  (intralumbal 
oder  intraventrikulär  10  ccm  1:3  —  500)  injiziert  und  außerdem  als  Optochin.  basic. 
per  os  (5  x  0,01)  gegeben  werden  soll,  habe  ich  verlassen,  da  es  keinen  Nutzen  zu 
haben  schien  und  einige  Male  Kollapse  und  verstärkte  meningeale  Reizung  hervorrief. 
Das  Gleiche  ist  von  Rivanol  (1  :  3000)  zu  sagen.  Über  Prontosilbehandlung 
(S.  383)  wird  neuerdings  bei  eitriger  Meningitis  verschiedener  Aetiologie  Günstiges 
berichtet. 

3)  Die  Ohrenärzte  geben  3  x  täglich  eine  40%  Lösung  intravenös.  Bei  Nierenreizung 
wird  vorübergehend  ausgesetzt  und  dann  wieder  begonnen.  Ein  Fall  von  Staphylo¬ 
kokkenmeningitis  ist  mir  bei  Dosen  von  1  ccm.  geheilt. 
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älteren  Säuglingen,  von  Pantopon  oder  Laudanon  die  doppelte  Dosis) 
habe  ich  bei  schwerer  Erregung  oftmals  mit  bestem  Erfolge  angewendet  ; 
im  ersten  Vierteljahre  sind  aber  diese  Mittel  möglichst  zu  vermeiden. 

Bleiben  noch  die  spezifischen  Sera,  insbesondere  das  Meningokokokken- 
serum,  das  intramuskulär  und  intralumbal,  von  Einigen  dazu  noch  intravenös 
und  intraperitoneal  auch  beim  Säugling  in  Mengen  bis  zu  200  cc  im  Laufe 
von  2 — 3  Tagen  gegeben  wird.  Ich  gestehe,  daß  meine  eigenen  Erfahrungen 
speziell  beim  Säugling  so  schlechte  waren,  daß  ich  zuerst  bei  diesem  und 
später  auch  beim  älteren  Kind  seit  Jahren  kein  Serum  mehr  verwendet  habe, 
ohne  daß  sich  eine  Verschlechterung  der  Statistik  gezeigt  hätte.  Die  Ergeb¬ 
nisse  bei  alleiniger  Anwendung  der  Lufteinblasung  waren  sogar  besser  als 
die  der  Serumzeit1). 

Interkurrente  Masern  können  die  Meningokokkenmeningitis  schnell  zur  Ab¬ 
heilung  bringen  Nach  den  Erfahrungen  bei  Enzephalitis  wird  vielleicht  eine  künst¬ 
lich  erzeugte  Luminal-  oder  Nirvanolkrankheit  dieselbe  Wirkung  haben. 


2.  Chronische  Leptomeningitis. 

Fälle  von  chronischer,  d.  h.  über  Wochen  und  Monate  hingezogener  Lepto¬ 
meningitis  im  Säuglingsalter  gehören  mit  wenigen  Ausnahmen  zur  epidemi¬ 
schen  Zerebrospinalmeningitis,  mit  Vorliebe  zu  deren  in  das  Stadium  hydro- 
cephalicum  übergehenden  Form.  Neuere  bakteriologische  Befunde  machen 
es  sehr  wahrscheinlich,  daß  auch  die  chronische  Meningitis  basilaris 
posterior  oder  der  ,, zervikale  Opisthotonus“  englischer  Autoren  2) 
keine  besondere  Krankheit  darstellt,  sondern  ebenfalls  durch  Meningokok¬ 
ken  erzeugt  ist. 

Chronische  Meningealentzündungen  anderer  Grundlage  sind  sehr  selten. 
So  beschrieb  z.  B.  Hartje  3)  einen  Fall  von  basilarer  Erkrankung  mit  um¬ 
schriebener  hämorrhagischer  Lepto-  und  Pachymeningitis  ohne  Bakterien¬ 
befund.  In  vereinzelten  Fällen  dürfte  Syphilis  (vgl.  S.  494)  zugrunde  liegen  4). 
Außerdem  gibt  es  noch  eine  chronische  ventrikuläre  Meningitis  vorläufig 
noch  durchaus  dunkler  Ätiologie,  mit  Bildung  häutiger  und  schwieliger  Ver¬ 
dickungen  des  Ependyms  und  hydrozephalischer  Ausweitung  der  Kammern 
und  des  Schädels.  Beim  Lebenden  ist  sie  vom  echten  Hydrozephalus  nur 
durch  den  höheren  entzündlichen  Eiweißgehalt  des  Kammerwassers  unter¬ 
scheidbar.  Die  hierher  gehörigen  Beobachtungen  sind  von  Ast  ros  gesam¬ 
melt  worden;  sie  betrafen  ältere  Kinder,  deren  Krankheitsbeginn  jedoch 
auf  das  früheste  Alter  zurückdatierte.  Von  bisher  drei  eigenen  Beobachtun¬ 
gen  sei  die  folgende  angeführt: 

Bei  einem  Knaben  gesunder  Eltern  hatte  bald  nach  der  Geburt  die  Entwicklung 
eines  hydrozephalischen  Zustandes  begonnen,  der  in  langsamem  Fortschreiten 
ein  nur  mäßiges  Ausmaß  erreichte.  Dabei  leichte  Nackenstarre,  Hypertonie  und  Hyper- 
reflexie,  gelegentlich  Erbrechen,  niemals  Fieber.  Wassermannsche  Reaktion  wieder¬ 
holt  negativ.  Die  Punktion  ergab  jedesmal  eine  klare  fast  zellfreie  und  sterile  leicht 
gelbliche  Flüssigkeit  mit  stark  vermehrtem  Eiweißgehalt.  Bei  der  im  4.  Monat  vor- 


b  Auch  Salkan  (ref.  Zentr.  g.  K.  30.  S.  663)  hatte  mit  und  ohne  Serum  diesel¬ 
ben  Resultate. 

2)  Gee  u.  Barlow:  St.  Bartholom.  Hosp.  Rep.  XIV.  1878  u.  Brit.  m.  J.  21.  9.  1901. 
Carr:  Med.  chir.  transact.  1897.  Still:  L.  1897.  S.  1048.  Thursfield:  L.  1901. 
Gowers:  Handb.  d.  Nervenkrankh.  II. 

3)  Arch.  K.  58.  1912. 

4)  Eine  chronische  Meningitis  kann  durch  einen  Hirnabszeß  vorgetäuscht  werden, 
ganz  ausnahmsweise  auch  durch  einen  malignen  Hirntumor  (Fuhrmann:  Z.  K.  45. 
1928. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Thrombose  des  Sinus  longitudinalis. 


genommenen  Sektion  fanden  sich  die  Großhirnhemisphären  auf  kaum  1  cm  ver¬ 
dünnt;  sie  bildeten  einen  mit  etwa  1  Liter  der  oben  gekennzeichneten  Flüssigkeit 
gefüllten  Sack.  Mehrfache  Verwachsungen  zwischen  Balken  und  Hinterhaupts¬ 
lappen  sowie  zwischen  Vorderfläche  der  Medulla  oblongata  und  der  Dura;  ebenso  ist 
die  ganze  Umgebung  des  Calamus  scriptorius  fibrös  verändert  und  allseitig  verwachsen; 
desgleichen  bestehen  Verwachsungen  zwischen  Dura  und  Pia  bis  herab  zum  2.  Hals¬ 
wirbel.  Außer  den  Seitenventrikeln  sind  auch  der  3.  und  4.  Ventrikel  und  der  Aquädukt 
stark  erweitert.  Keine  Verbindung  zwischen  den  Kammern  und  dem  Subduralraum 
mehr  nachweisbar. 

3.  Die  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  U. 

Während  die  Thrombo  sedes  Sinus  transversus  und  sigmoideus  beim  Säug¬ 
ling  nur  selten  und  die  des  Sinus  cavernosus  nur  ganz  ausnahmsweise *  2) 
beobachtet  wurde,  bevorzugt  diejenige  des  Sinus  longitudinalis  gerade  das 
frühe  Kindesalter,  ist  aber  auch  da  keineswegs  häufig.  Sie  tritt  hinzu  zu 
schweren  Enteritiden,  zu  Sepsis,  Erysipel,  Pneumonie,  Masern,  Tuberkulose 
und  anderen  infektiösen  Prozessen.  Das  anatomische  Bild  mit  den  Thromben 
des  Sinus  und  eines  Teiles  der  einmündenden  Venen,  mit  Stauung,  Ödem, 
Blutungen  verschiedenen  Umfanges  in  den  Meningen  und  der  Hirnmasse, 
gelegentlich  mit  Erweichungsherden  oder  hämorrhagischer  Zertrümmerung 
ist  bekannt.  Obschon  bei  größerer  Ausdehnung  beide  Hemisphären  beteiligt 
werden,  besteht  doch  zweifellos  eine  Bevorzugung  der  rechten;  das  wird 
von  manchen  Autoren  (Parrot,  Escherich)  auf  die  vorwiegende  Rechts¬ 
lagerung  des  Kindes  zurückgeführt. 

Während  man  früher  diese  Thrombosen  als  typische  Beispiele  der  „ma¬ 
rantischen“  Thrombose  anzusprechen  pflegte,  wird  heute,  gemäß  der  Wand¬ 
lung  der  Anschauungen  über  die  Entstehung  der  Venenthromben  überhaupt, 
die  infektiöse  Grundlage  der  meisten  Fälle  nicht  mehr  angezweifelt.  Zumeist 
handelt  es  sich  um  einen  bakteriell-phlebitischen  Ursprung.  Das 
ist  ohne  weiteres  klar,  wenn  die  Gefäßpfröpfe  vereitert  sind  oder  sich  neben 
ihnen  eine  Meningitis  findet,  wobei  oft  unentschieden  bleiben  wird,  ob  die 
Meningitis  oder  die  Thrombose  das  primäre  Leiden  darstellt.  Aber  auch  für 
den  unkomplizierten  Fall  gelingt  häufig  genug  der  Nachweis  von  Bakterien 
in  Thrombus  und  Liquor.  Anders  ist  es  bei  einer  anscheinend  verhältnismäßig 
kleinen  Restgruppe.  Hier  erweist  sich  der  Gefäßinhalt  und  die  Hirnflüssig¬ 
keit  steril  und  den  Anstoß  zur  Verstopfung  kann  somit  nicht  ein  örtlicher 
Entzündungsprozeß,  sondern  eine  Ernährungsstörung  der  Gefäßwand  ge¬ 
geben  haben  3). 

Diesen  Verschiedenheiten  entsprechend  ist  auch  das  Symptomenbild  des 
Leidens  sehr  mannigfaltig.  In  den  mit  Eiterungen  komplizierten  Fällen 
gleicht  es  dem  der  akuten  oder  subakuten  eitrigen  Meningitis,  in  den  blanden 
Fällen  können  alle  Reizerscheinungen  fehlen  und  nur  ein  tiefer  Sopor  und 
die  vorgewölbte  Fontanelle  lassen  den  Gedanken  an  eine  zerebrale  Störung 
aufkommen. 

3wöchiger  Knabe,  hat  seit  seiner  Geburt  an  Durchfällen  gelitten  und  erbrochen. 
Jetzt  schwerer  Verfall,  Diarrhöen,  subnormale  Temperatur,  toxische  Dyspnoe,  Sopor. 
Keine  Krämpfeoder  Lähmungen;  eben  angedeutete  Steifigkeit  im  Nacken.  Fontanelle 
3x3,  vorgewölbt,  Nähte  klaffen.  Punktion  entleert  unter  ganz  geringem  Druck  5  cm3 


x)  Lit.  Hamburger:  J.  K.  91.  1920.  Byers  u.  Haß:  Am.  J.  d.  ch.  45.  1933. 
Ehlers  u.  Courville:  J.  P.  8.  1936. 

2)  Bertlich:  M.  m.  W.  1913.  Nr.  26.  2  eigene  Fälle. 

3)  Nichtinfektiöse  Thrombosen  finden  sich  beispielsweise  als  Folgen  des  Geburts¬ 
traumas  mit  Meningealblutungen  vereint  bei  Neugeborenen  (Schwartz:  Z.  K.  31. 
1921). 
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hämorrhagischer  Flüssigkeit.  Diese  ist  steril,  ebenso  p.  mort.  der  Thrombus  selbst  und 
das  Herzblut.  Tod  am  Aufnahmetag.  Sektion:  Ausgedehnte  Thrombose  der  Venen 
der  rechten  Hemisphäre  und  des  Sinus  longitudinalis;  umfangreiche,  teils  punkt¬ 
förmige,  teils  größere  Meningealblutungen ;  rechter  Schläfenlappen  durch  ein  fünf¬ 
markstückgroßes  Hämatom  komprimiert.  Im  rechten  Ventrikel  blutiger  Inhalt.  Sonst 
nur  leichte  Gastroenteritis. 

Ein  17tägiges  Mädchen  von  2680  g  Gewicht  wird  mit  Stomatitis  catarrhalis, 
Gaumeneckengeschwüren  und  Durchfällen  aufgenommen.  Am  5.  Aufenthaltstag  be¬ 
ginnt  Fieber,  das  allmählich  an  steigt  und  sich  am  8.  unter  Spannung  der  Fontanelle 
mit  einem  schweren  meningitischen  Symptomenkomplex  vergesellschaftet,  dessen 
bestimmende  Züge  bestehen  in  tiefem  Koma  bei  dauernder  Beugestellung  des  linken 
Beines  und  gelegentlichen  automatischen,  wie  abwehrenden  Bewegungen  der  Glieder, 
in  Unterbrechung  der  Ruhe  durch  plötzliche  tetanische  Stöße  oder  kurzdauernde 
örtliche  und  allgemeine  Krämpfe  und  Strecktetanus  mit  Betonung  der  Augenmus¬ 
kelkrämpfe,  in  Strabismus  und  in  Anfällen  von  Tachypnoe.  Lumbalpunktion 
ergibt  eine  trübe  grün-bräunliche  Flüssigkeit  von  hohem  Eiweißgehalt  mit  zahl¬ 
reichen  geschrumpften  roten,  wenig  weißen  Blutkörperchen,  ohne  Gerinnselbildung 
mit  reichlich  Streptococcus  pyogenes.  Tod  am  Morgen  des  nächsten  Tages.  Sektion 
ergibt  eine  frische,  eitrige  Thrombose. des  Sinus  longitudinalis  und  der  einmündenden 
Venen  namentlich  der  rechten  Seite,  Ödem,  Trübung  und  Blutaustritte  in  den  Menin¬ 
gen  im  Verlauf  der  Venen. 

Natürlich  gibt  es  Übergänge  zwischen  diesen  beiden  Grenztypen;  das  Bild 
der  komatösen  Form  wird  durch  allerhand  Reiz-  und  Lähmungserscheinun¬ 
gen  farbiger  gestaltet,  das  der  meningitischen  durch  stärkere  Benommenheit 
verwischt.  Dazu  kommt  die  befremdliche  Erfahrung,  daß  im  Leben  alle 
Merkmale  zerebraler  Art  fehlen  können,  während  die  Sektion  ausgedehnte 
Thrombosen,  ja  selbst  umfangreiche  Erweichungsherde  feststellt. 

Unter  diesen  Umständen  stößt  die  Diagnose  im  allgemeinen  und  die 
Unterscheidung  von  einer  Meningitis  im  besonderen  auf  erhebliche  Schwie¬ 
rigkeiten.  Es  gibt  eigentlich  nur  ein  Symptom,  auf  das  sie  sich  stützen  kann, 
nämlich  die  besondere  Beschaffenheit  des  Lumbalpunktats1): 
Dieses  kann  eine  bräunlich-  oder  grünlichrote  Färbung  zeigen  und  beim 
Stehen  einen  Niederschlag  von  geschrumpften  Erythrozyten  absetzen.  Die 
Veränderung  der  Blut  scheiben  und  der  Mangel  einer  Gerinnselbildung  be¬ 
lehrt,  daß  es  sich  nicht  um  eine  durch  die  Punktion  gesetzte  frische,  sondern 
um  eine  vorbestehende  ältere  Blutung  handelt.  Aber  auch  dieser  Befund 
ist  nicht  verläßlich.  Denn  einmal  kann  er  auch  von  anderen  Blutungen 
herrühren  2)  und  zweitens  fehlt  er  bei  zahlreichen  Fällen.  So  wird  man 
häufig  bald  eine  eitrige  oder  seröse  Meningitis,  bald  eine  toxische  Hirn¬ 
reizung  annehmen  und  sich  nachträglich  berichtigen  müssen. 

Der  Verdacht  auf  Sinusthrombose  kann  meiner  Erfahrung  nach  auch 
durch  die  besondere  Art  der  Krämpfe  erweckt  werden.  In  vielen 
meinen  Fällen  und  auch  in  zahlreichen  von  anderen  gut  beschriebenen  ließ 
sich  erkennen,  daß  sie  vorwiegend  tonisch  sind,  nur  durch  kurze  Stöße 
unterbrochen,  daß  die  Augen  in  hervorragender  Weise  beteiligt  werden  und 
daß  eine  andauernde  oder  paroxysmusartig  auf  tretende  Tachypnoe  vor¬ 
handen  ist.  Auffallend  sind  auch  die  plötzlich  aus  dem  Koma  hervor¬ 
brechenden  kurzen  Anfälle  wilder  Jaktation  und  gellenden  Geschreis,  die 
bei  gewöhnlicher  Meningitis  nicht  so  typisch  in  die  Erscheinung  treten.  Aber 
spezifisch  für  Thrombose  ist  auch  dieses  Verhalten  nicht. 

Ü  Heubner:  B.  kl.  W.  1897.  S.  969.  Finkeistein:  Ch.  A.  23. 

2)  Wir  erhielten  hämorrhagischen  Liquor,  außer  bei  Neugeborenen,  bei  tuberku¬ 
löser  Meningitis,  bei  Meningoencephalitis  syphilitica,  bei  postmeningitischem  Hydro¬ 
zephalus,  bei  Hirntumoren,  bei  Skorbut,  bei  Kindern  mit  Jaksch-Hayemscher  Anämie 
nach  Schädeltrauma  auch  ohne  Fraktur,  bei  frischer  Pachymeningitis  hämorrhagica 
interna  vor  Abschluß  des  Hämatoms  vom  Subduralraum. 
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Stauungserscheinungen  in  den  äußeren  Kopf-  und  Halsvenen,  Ödeme  und  andere 
wichtige  Symptome  scheinen  nur  selten  vorzukommen  (Esche rieh,  Vormann, 
Hamburger).  Fritz  sah  umschriebene  Hyperhidrosis  an  Gesicht  und  Hals. 

Zumeist  sterben  die  der  Sinusthrombose  verfallenen  Kinder  in  kurzer 
Frist;  man  hat  aber  auch  Verläufe  von  mehrwöchiger  Dauer  gesehen.  In 
seltenen  Fällen,  wahrscheinlich  nur  bei  blanden  Thromben,  scheint  eine 
Heilung  vorzukommen  (Vormann,  Langenbeck,  Haushalter). 
Marfan  1)  sah  einen  Flydrozephalus  durch  fibröse  Obliteration  ausgedehnter 
Sinusstrecken  infolge  wahrscheinlich  infektiöser  Thrombose  entstehen. 

4.  Enzephalitis. 

Es  ist  kein  Zweifel,  daß  enzephalitische  Erkrankungen  seit  etwa  zwei 
Jahrzehnten  sehr  viel  häufiger  sind  als  vorher,  sowohl  solche  primärer  Art, 
als  auch  enzephalitische  Komplikationen  anderer  infektiöser  Erkrankungen. 
Es  handelt  sich  offenbar  um  ein  epidemiologisches  Phänomen,  das  im  Er¬ 
scheinen  der  Encephalitis  epidemica  und  der  Encephalitis  post  vaccinationem 
seinen  auffälligsten  Ausdruck  findet.  Diese  eigenartige  zeitliche  Veränderung 
im  Bilde  der  Hirnpathologie  erstreckt  sich  auch  auf  den  Säugling. 

So  kommt  nach  eigenen  Erfahrungen  und  den  Mitteilungen  der  Literatur  2) 
auch  bei  ihm  die  Encephalitis  epidemica  (lethargica)  vor;  sie  wurde  schon 
in  der  zweiten  Lebenswoche  gefunden.  Meist  zeigt  sie  die  choreatisch-atheto- 
fische  Form;  die  Neigung  zu  allgemeinen  Konvulsionen  pflegt  dabei  stärker 
ausgeprägt  zu  sein,  als  bei  älteren  Kindern.  Von  ihr  zu  trennen  sind  gelegent¬ 
lich  beobachtete  kleine  Epidemien  anderer  Art;  die  durch  eine  viel  größere 
direkte  Infektiosität  und  einen  anderen  anatomischen  Befund  (diffuse  seröse 
oder  hämorrhagische  Meningoenzephalitis  ohne  Bevorzugung  der  Stamm¬ 
ganglien)  ausgezeichnet  sind.  Besondere  Erwähnungen  verdienen  dabei 
die  larviert  unter  dem  Bilde  des  toxischen  Komas  verlaufenden  Fälle  3),  die 
große  diagnostische  Schwierigkeiten  machen  können.  Ätiologisch  sind  einige 
dieser  Epidemien  vermutlich  als  spezifisch  anzusehen;  andere  gehören 
zur  Polioencephalitis  Strümpells  und  stehen  in  zeitlicher  Beziehung 
zu  Poliomyelitisausbrüchen;  bei  einer  dritten  Gruppe  ist  ein  Zusammen¬ 
hang  mit  Grippe  wahrscheinlich.  Erkrankungen  gleicher  Art  kommen 
auch  sporadisch  vor  4).  Viel  häufiger  als  in  früheren  Jahrzehnten  sind  schließ¬ 
lich  sekundäre  Enzephalitiden  bei  Infektionskrankheiten  (Grippe,  Pneu¬ 
monie,  Masern,  Varizellen,  Keuchhusten,  Ruhr,  Paratyphus5). 
Hierher  gehört  auch  die  gefürchtete  Enzephalitis  im  Gefolge  der  Kuhpocken¬ 
impfung. 

Bei  jeder  Ätiologie  gibt  es  hyperakute  Verläufe  nach  Art  der  ,, Apoplexia 
serosa“6)  , akute  und  subakute,  oft  der  tuberkulösen  Meningitis  ähnliche. 
Völlige  Heilung  nach  Tagen,  Wochen  oder  Monaten  ist  möglich.  In  anderen 
Fällen  leitet  das  akute  Stadium  in  Dauerstörungen  über,  unter  denen  spas- 
tisch-diplegische  Zustände,  Idiotie  und  Imbezillität,  sowie  Blindheit 7)  die 
häufigsten  sind. 

x)  R.  M.  April  1896.  2)  Lit.  bei  Eckstein:  E.  i.  M.  K.  36.  1929. 

3)  Siehe  besonders  Dusär  u.  Bald:  J.  K.  99.  1922. 

4)  Hierher  gehört  wohl  ein  Teil  der  im  Kapitel  Meningitis  serosa  mitgeteilten 
Beobachtungen. 

5)  Kasuistik  mit  Fällen  meiner  Anstalt  bei  Boenheim:  E.  i.  M.  Iv.  28.  1925.  und 

Kl.  W.  Nr.  33.  1927.  6)  Siehe  z.  B.  Muhl:  Akta  p.  17.  Suppl.  1.  1935. 

7)  Bei  ihrer  Diagnose  erweist  sich  die  Beobachtung  des  Kindes  bei  Annährung  der 
Milchflasche  oder  des  mit  Speise  gefüllten  Löffels  nützlich :  Blinde  öffnen  den  Mund  erst 
wenn  die  Lippen  berührt  werden,  Sehende  schon  vorher. 


Encephalitis. 


485 


Sehr  vielgestaltig  kann  im  speziellen  auch  das  Bild  der  postvakzinalen 
Enzephalitis  sein.  Manchmal  entspricht  es  dem  der  Meningitis  serosa,  ange¬ 
fangen  von  deren  leichten  schnell  vorübergehenden  Form  bis  zu  schweren 
Soporzuständen  mit  Konvulsionen;  ein  andermal  ist  es  enzephalitisch,  mit 
Vorwiegen  somnolent-paretischer  Formen;  seltener  treten  myelitische 
Symptome  stärker  hervor.  Der  Beginn  fällt  nahezu  gesetzmäßig  mit  dem 
Höhepunkt  der  vakzinalen  Reaktion  am  11.  Tage  zusammen,  nur  selten 
erfolgt  er  früher.  Die  Dauer  beträgt  1 — 2  Wochen,  selten  länger.  Die  Sterb¬ 
lichkeit  kann  rund  auf  ein  Drittel  geschätzt  werden,  aber  in  manchen  Gegen¬ 
den  und  zu  manchen  Zeiten  ist  sie  viel  höher  gewesen.  Die  meisten  überleben¬ 
den  Kinder  werden  völlig  geheilt,  meist  verhältnismäßig  schnell,  seltener 
erst  nach  Monaten;  nur  bei  einer  Minderzahl  verbleiben  Dauerdefekte. 

Die  septische  Enzephalitis  4)  betrifft  eigentümlicherweise  vorwiegend  nicht 
ausgetragene  Neugeborene.  Sie  kann  zu  herdförmiger  Erweichung  und  durch 
deren  Zusammenfließen  zu  unter  Umständen  kolossalen  Zerstörungen  der 
Hirnsubstanz  führen,  wie  sie  Parrot* 2)  als  ,,ramollissement  rouge“  be¬ 
schrieben  hat.  Viele  Kinder  zeigen  schon  so  früh  ausgedehnte  Fäsionen,  daß 
ein  intrauteriner  Beginn  der  Krankheit  angenommen  werden  muß.  Es  ist 
befremdlich,  daß  klinisch  selbst  sehr  große  Defekte  ohne  zerebrale  Er¬ 
scheinungen  verlaufen  können  und  eine  Überraschung  des  Sektionstisches 
bilden.  Andere  Male  sind  Fieber,  Nackenstarre,  Benommenheit,  Krämpfe 
und  andere  zentrale  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen,  zuweilen  mit  den 
Eigenschaften  von  Herdsymptomen  vorhanden.  Das  klinische  Bild  zu¬ 
sammenfassend  zu  zeichnen,  wird  erst  auf  breiterer  Basis  möglich  sein. 
Auffallend  und  bei  vielen  Beschreibern  3 4)  wiederkehrend  sind  jedenfalls  eine 
durch  die  Art  der  Entbindung  nicht  erklärte  Asphyxie,  ein  hartnäckiger 
Sopor,  die  Neigung  zu  starrer  tetanischer  Form  der  Kontrakturen  mit 
Trismus  und  die  öfters  notierten  Anfälle  von  Atemstillstand.  Es  liegt  auf 
der  Hand,  wie  bedeutungsvoll  im  Falle  des  Überlebens  diese  Erscheinungen 
für  die  Genese  der  zerebralen  Hirnlähmungen  sein  müssen. 

Hier  mögen  noch  tetanusähnliche  Erkrankungen  junger  Säuglinge4)  er¬ 
wähnt  werden,  die  wahrscheinlich  enzephalitischer  Natur  waren. 

Vierwöchiger  Knabe,  mit  Dyspepsie  aufgenommen  (Gew.  2880).  Bis  zum  dritten 
Tage  des  Aufenthaltes  nichts  Ungewöhnliches,  am  vierten  Morgen  41,5°,  Erbrechen, 
Unruhe.  Abends  36,4.  Am  folgenden  Tag  früh  42,5°,  abends  40,5°,  Benommenheit, 
Zuckungen  im  Gesicht.  Doppelseitige  Otitis  media  purulenta,  deren  Parazentese  den 
Zustand  nicht  verändert.  Beine  dauernd  in  Strecktetanus,  ebenso  Arme  und  Rumpf, 
Muskeln  hart  gespannt;  an  den  Unterschenkeln  aufgehoben  bleibt  der  Körper  steif 
gestreckt.  Bei  Berührung  steigern  sich  die  Streckspasmen.  Keine  Kieferklemme.  Tod 
am  Abend.  Sektion  zeigt  unwesentliche  Gastroenteritis  und  Bronchopneumonie. 
Gehirn  mit  auffallender  hortensiafarbener  Injektion  des  Centrum  Vieussenii  und 
ausgedehnter  Fettkörnchenzellinfiltration  (Gefrierschnitt).  Blut  und  Zerebrospinal¬ 
flüssigkeit  steril. 

Achtwöchiger,  elender  Knabe,  Gew.  2700,  seit  24  Stunden  plötzlich  starr  und 
bewußtlos  geworden.  Kein  Durchfall.  Befund:  Tiefes  Koma,  Streckspasmen  des 
ganzen  Körpers,  keine  deutliche  Nackenstarre,  keine  Fontanellenspannung.  Zuweilen 
tonische  Streckkrämpfe,  ruckartige  Bewegungen  der  Bulbi  nach  links.  Pupillen  reak¬ 
tionslos,  mittelweit.  Atmung  mühsam,  zuweilen  aussetzend.  Zyanose,  kein  Fieber, 


Ü  Limbeck:  Z.  H.  7.  Fischl:  Z.  H.  15,  P.  m.  W.  1897.  S.  26ff.,  J.  K.  49.  L.  Seitz: 
Arch.  G.  83. 

2)  L’athrepsie.  Paris  1877. 

3)  Jastrowitz:  Arch.  P.  N.  2.  3.B.  kl.  W.  1884.  Nr.  46.  Fischl:  1.  c.  Wilke:  Z. 
G.  1893.  Nr.  17. 

4)  Escherich:  Tetanie  der  Kinder.  Wien  1909.  Guillemot-Lequeux:  Ann.  d.  m. 
et  ch.  inf.  1904.  Ceelen:  V.  A.  227.  1929.  Siehe  auch  unter  Tetanus  neonatorum. 
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kein  Trismus.  Deutliche  Papillitis.  Lumbalpunktion  liefert  wenige  Tropfen  normalen 
Liquors,  Fontanellenpunktion  ergebnislos.  Urin  frei,  Stuhl  fest.  Tod  nach 48  stündiger 
Dauer  des  Koma.  Sektion:  Blasses  Gehirn  mit  abgeplatteten  Windungen,  makros¬ 
kopisch  ohne  Besonderheiten;  mikroskopisch  zahlreiche  Zellherde  in  allen  Teilen. 

Auch  bei  älteren  Säuglingen  ist  das  Vorkommen  umfangreicher,  sep¬ 
tischer  enzephalitischer  Entzündungen  und  Erweichungen  nicht  ganz  unge¬ 
wöhnlich. 

6  wöchiger  Knabe  wird  wegen  choleriformer  Gastroenteritis  eingeliefert;  nach 
vorübergehender  Erholung  neuerdings  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens;  es 
besteht  unregelmäßiges,  bis  zu  40°  ansteigendes  Fieber,  abwechselnd  mit  Unter¬ 
temperatur.  Sopor,  Obstipation,  leichte  Nackensteifigkeit,  eben  merkliche  Vorwölbung 
der  Fontanelle,  leichte  Flexionsspasmen,  vorübergehender  Strabismus,  etwas  verlang¬ 
samter  (114)  Puls.  Keine  Herdsymptome.  Ab  und  zu  Krämpfe,  bei  denen  das  tonische 
Moment  vor  dem  klonischen  vorwiegt.  Tod  7  Tage  nach  Beginn  der  zerebralen  Er¬ 
scheinungen.  Die  Sektion  ergibt  ganz  enorme  Veränderungen  Pia  der  Konvexität 
ödematös,  entlang  der  Gefäße  deutliche,  grüngelbliche  Färbung.  Ödem  und  Infiltration 
werden  nach  der  Basis  zu  stärker  und  es  finden  sich  hier  bis  erbsengroße  Eiterdepots 
um  die  Venen,  diese  in  das  Hirninnere  begleitend.  Hirnkonsistenz  sehr  weich.  Der 
größte  Teil  des  Marklagers  und  der  großen  Ganglien  in  eine  breiige,  himbeerpüree- 
artige  Masse  verwandelt,  so  daß  nur  ein  knapp  2  cm  dicker  Hirnmantel  geblieben  ist 
Plexus  strotzend  gefüllt,  eitrig  belegt.  Kleinhirn  und  Medulla  intakt.  Kein  Hydro¬ 
zephalus.  Keine  Venenthrombose.  Im  Eiter  Diplostreptokokken  und  Stäbchen. 

Übrige  Organe  ohne  bedeutsamen  Befund.  Nabelgefäße  intakt. 

Nicht  alle  enzephalitischen  Veränderungen  im  Säuglingsalter  sind  als 
Folgen  einer  Infektion  des  Organes  mit  Krankheitserregern  aufzufassen. 
Gelegentlich  sind  auch  Thrombosen  oder  endarteriitische  Vorgänge  im  Spiele 
in  vielen  Fällen  bleibt  der  Ursprung  selbst  umfangreicher  Zerstörungen 
dunkel1).  Manchmal  wird  es  da  erlaubt  sein,  die  Möglichkeit  einer  rein 
toxischen  Schädigung  im  Verlaufe  von  Allgemeininfektionen  in  Betracht  zu 
ziehen,  für  die  schon  manche  Stützen  2)  vorliegen;  oder  es  wird  die  Bedeu¬ 
tung  eines  Trauma,  und,  insbesondere  bei  Neugeborenen  und  jungen  Säug¬ 
lingen,  die  Bedeutung  des  Geburtstrauma  und  der  fötalen  enzephalitischen 
Erkrankung  zu  erörtern  sein.  Gerade  an  diese  ursächlich  noch  nicht  ge¬ 
klärten  Formen  knüpft  sich  das  Hauptinteresse  der  Kinderärzte,  weil  die 
erfolgreiche  Erforschung  ihres  Ursprungs  Licht  bringen  wird  in  die  Ent¬ 
stehungsweise  vieler  Fälle  aus  dem  Bereiche  der  spastischen  Diplegien,  der 
Epilepsie  und  der  Idiotie. 

Das  leitet  hinüber  auf  das  Gebiet  der  eigenartigen  Zustände,  die  von  den  patholo¬ 
gischen  Anatomen  als  Encephalitis  interstitialis  congenita  bezeichnet  werden.  Unter 
diesem  Namen  beschrieb  Virchow3)  einen  auffallenden  Befund,  der  in  zahlreichen 
—  keineswegs  aber  in  allen  — -  Gehirnen  von  Neugeborenen  und  jungen  Säuglingen  bis 
zum  sechsten  Monat,  also  in  der  Zeit  lebhaftester  Entwicklung  des  Organes,  erhoben 
wird,  vor  allem  bei  Kindern,  die  an  akuten  Exanthemen  und  septischen  Prozessen 
*  verstarben.  Es  handelt  sich  um  eine  makroskopisch  unsichtbare  diffuse  Fettkörnchen¬ 
zelleninfiltration,  die  vorzugsweise  das  Hemisphärenmark  und  die  Rückenmarks¬ 
stränge  erfüllt,  seltener  andere  Teile  (Balken  Kleinhirn  Medulla),  niemals  die  Rinde. 
Durch  örtliche  Steigerung  der  diffusen  Infiltration  kann  es  zu  herdförmigen  Zellan¬ 
häufungen  kommen  (Encephalitis  disseminata),  in  deren  Bereich  regressive  Verände¬ 
rungen  der  Nervensubstanz  bis  zur  Erweichung  stattfinden.  Diese  Herde  markieren 
sich  makroskopisch  als  kleine,  gelbweiße  oder  rötliche  Stellen  und  können  durch 
Zusammenfließen  zu  ausgedehnten  Erweichungen4)  führen .  die  von  kadaveröser 
Veränderung  durch  den  Nachweis  der  Fettkörnchenzellen  zu  trennen  sind.  Die  Fett¬ 
körnchenzellen  sind  nach  Virchow  veränderte  Gliazellen  im  Rahmen  hypertrophischer 
und  hyperplastischer,  auf  einem  irritativen  Einfluß  beruhender  Vorgänge  am  intersti- 

4)  Meier:  J.  K.  76.  1912. 

2)  Vgl.  z.  B.  Schmincke:  Z.  N.  Ps.  60.  1920. 

3)  V.  A.  38.  44.  B.  kl.  W.  1883.  Nr.  46. 

4)  Parrots  ramollissement  blanc. 
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tiellen  Gewebe,  die  gleichzeitig  Fettmetamorphose  bis  zum  Zerfall  der  wuchernden  Glia 
zur  Folge  haben.  Die  Gefäße  sind  unbeteiligt,  nur  zuweilen  gesellt  sich  diffuse  kapilläre 
Hyperämie  hinzu,  die  der  Markmasse  ein  eigenartig  hortensiafarbenes  Kolorit  verleiht. 

In  seiner  Deutung  ist  Virchow  auch  nicht  wesentlich  beeinflußt  worden  durch 
spätere  Autoren1),  die  seine  Auffassung  innerhalb  gewisser  Grenzen  ablehnten  und, 
gestützt  auf  Untersuchungen,  die  ein  fast  konstantes  Vorkommen  der  Fettkörnchen¬ 
zellen  bis  zum  siebenten  Lebensmonat  enthüllten,  die  Erscheinungen  als  normal,  viel¬ 
leicht  mit  der  Markscheidenbildung  zusammenhängend  hinstelten.  Für  krankhaft 
wurden  jedoch  auch  von  diesen  Forschern  gehalten  die  disseminierten  Herde,  die  Be¬ 
teiligung  ungewöhnlicher  Bezirke  (Rinde,  große  Ganglien  usw.),  das  Vorkommen  jen¬ 
seits  des  siebenten  Monats  und  mit  Einschränkung  eine  besonders  starke  Ausbildung 
der  diffusen  Form. 

Auch  heute  2 3)  noch  wird  die  Grenze  zwischen  Normalem  und  Anormalem  nicht  von 
allen  gleich  gezogen,  und  gegen  die  Ansicht,  die  jeden  Befund  von  Fettkörnchenzellen 
außer  in  den  Gefäßscheiden  und  den  subependymären  Keimzentren  als  pathologisch 
erklärt,  steht  die  andere,  daß  aus  der  Menge  oder  ungewöhnlichen  Lokalisation  dieser 
Elemente  keinerlei  bindende  Schlüsse  zu  ziehen  seien.  Aus  dem  Studium  der  neueren 
Arbeiten  über  das  Thema  ergibt  sich  etwa  das  Folgende :  Die  diffuse  Fettkörnchenzellen¬ 
infiltration  steht  mit  der  Mvelogenese  in  Zusammenhang,  indem  sie  beim  Aufbau  und 
Abbau  der  markhaltigen  Fasern  beteiligt  ist;  sie  ist  somit  physiologisch,  kann  aber 
durch  Ernährungsstörungen  und  toxisch-infektiöse  Einwirkung  verstärkt  werden.  Eine 
besondere  Wirkung  des  Geburtstraumas  in  dieser  Richtung  ist  strittig.  Pathologisch 
sind  zirkumskripte  Infiltrate  und  Erweichungsherde,  vor  allem  gleichzeitig  nachweis¬ 
bare  Infiltration  mit  anderen  als  Fettkörnchenzellen.  Mit  anderen  Worten:  die  „Ence¬ 
phalitis  congenita“,  ein  so  interessantes  Problem  der  Patho-Physiologie  des  Gehirnes 
sie  auch  stellt,  ist  für  den  Kliniker  im  allgemeinen  bedeutungslos;  wohl  aber  scheint  es, 
daß  das  unreife  Gehirn  des  Neugeborenen  und  in  verstärktem  Masse  des  Frühgeborenen 
besonders  leicht  toxisch-infektiös  geschädigt  wird  und  dann  zur  Entstehung  eigenar¬ 
tiger  Krankheitsbilder  Veranlassung  gibt. 

In  diesem  Zusammenhang  sei  ein  Fall  von  doppelseitiger  Lähmung  der 
Radiales  und  Faziales  bei  einer  2  Tage  alten  Frühgeburt  (2000  g)  mit 
Untertemperatur  und  Durchfällen  erwähnt.  Tod  am  10.  Lebenstag.  Sektion  zeigt 
beiderseits  in  den  Stammganglien  nahe  der  Capsula  interna  multiple  erbsengroße, 
mit  atherombreiartigem  Inhalt  gefüllte  Höhlen,  die  eine  deutliche  Wand 
besitzen.  Im  Inhalt  Detritus,  Fettkörnchenzellen,  spärlich  Leukozyten,  keine  Bakte¬ 
rien.  Übriges  Gehirn  ohne  wesentlichen  Befund.  Kein  Zeichen  für  Syphilis. 

Schließlich  mögen  noch  zwei  seltene  Krankheitsformen  des  frühen  Kindes¬ 
alters  Erwähnung  finden,  deren  Grundlage  zwar  durch  Sektionsfälle  noch 
nicht  geklärt  werden  konnte,  aber  doch  mit  Wahrscheinlichkeit  als  eine 
toxisch-infektiöse  enzephalitische  teils  leichter  und  mehr  diffuser,  teils 
schwerer  und  örtlich  umschriebener  Natur  aufgefaßt  werden  kann. 

Die  eine  davon  ist  der  akute  zerebrale  Tremor  4).  2 — 4  Wochen  nach  einer 
akuten  fieberhaften  Erkrankung  der  Atmungsorgane,  nach  Masern  oder  auch 
nach  fieberhaften  Magendarmstörungen  entwickelt  sich  akut  ein  grob¬ 
schlägiges,  an  Paralysis  agitans  erinnerndes  Zittern,  das  entweder  beide 
oder  nur  eine  Körperhälfte  betrifft  und  manchmal  mit  leichter  Ataxie  und 
Paresen,  ständig  aber  mit  leichten  Muskelspasmen  verbunden  ist.  Auch  über 
Opisthotonus,  Zwangsstellung  des  Kopfes  und  Nystagmus  wird  berichtet. 
Fieber  scheint  zu  fehlen;  wenn  es  vorhanden,  findet  es  wohl  immer  in  zu¬ 
fälligen  Komplikationen  seine  Erklärung.  Nach  14  Tagen  bis  3  Monaten,  ge- 


b  Jastrowitz:  1.  c.  Hayem:  Etud.  sur.  1.  div.  form.  d.  encephalites.  Paris,  Dela- 
haye,  1868.  Kramer:  Über  das  Vorkommen  von  Körnchenzellen  im  Gehirn  Neu¬ 
geborener.  Inaug.-Diss.  Berlin  1885.  Zappert:  Arbeit,  a.  d  Instit.  f.  Anat.  u.  Phys. 
d.  Nervensystem,  Wien  5  und  6. 

2)  Wohlwill:  Z.  M.  Ps.  68  u.  71.  1921.  Siegmund:  Kl.  W.  1922.  Nr.  46. 

3)  Gohrbandt:  V.  A.  247.  1922.  Scheyer:  Z.  N.  Ps.  94.  1924.  Neubürger: 
ibid.  97.  1925.  Schwartz:  ibid.  100.  1926.  Amolsch:  Am.  J.  clin.  Path.  5.  1935. 

4)  Lit.  Hüssy:  M.  K.  3.  1904/05.  Zappert:  M.  K.  8.  1910.  Schneider:  Inaug.-Diss 
München  1911.  Miller:  Brain.  32.  1909.  Baader:  Arch.  K.  73.  1923. 
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wohnlich  in  der  3.  oder  4.  Woche  tritt  völlige  Heilung  ein.  Die  Art  des  Aus¬ 
ganges  weist  auf  verhältnismäßig  leichte  Störungen  des  Zentralorganes,  die 
wahrscheinlich  die  zerebello-rubro-spinalen  Bahnen  betreffen  (Miller). 

Wahrscheinlich  stellt  dieser  heilbare  Tremor  nur  die  gutartigste  Form 
eines  Leidens  dar,  das  andere  Male  mit  bleibender  Schädigung  ausheilt,  und 
deshalb  ist  die  Voraussage  eines  günstigen  Verlaufes  nur  mit  Einschränkung 
erlaubt.  So  kennt  man  eine  kleine  Reihe  von  Fällen,  wo  primär  ein  fieber¬ 
haftes,  manchmal  mit  Bewußtseinsstörungen  einhergehendes  Anfangssta¬ 
dium  bestand,  an  das  sich  derselbe  Tremor  anschloß,  hier  aber  begleitet  oder 
gefolgt  von  bleibenden  Hemiparesen,  Hirnnervenlähmungen,  Intelligenz¬ 
störungen  und  Krämpfen.  Ich  selbst  verfüge  über  zwei  solche  Beobachtungen. 
Solchen  Zuständen  kann  nur  eine  schwere  irreparable  Enzephalitis  zugrunde 
liegen. 

Nicht  minder  eigenartig  ist  eine  zweite,  seltene  Erkrankung  ß,  die  akut  aber  fieber¬ 
los  mit  Krämpfen  und  Bewußtseinsstörung  beginnt  und  nach  Überwindung  des  An¬ 
fangsstadiums  Halbseitenerscheinungen  erkennen  läßt,  unter  denen  die  auffallendste 
die  Apraxie  einer  Hand  ist.  Auch  diese  Symptome  bilden  sich  langsam  zurück,  im  übri¬ 
gen  aber  tritt  nicht  Heilung,  sondern  allmähliche  völlige  Verblödung  ein.  Klinisch 
bestehen  unzweifelhaft  Beziehungen  zur  diffusen  Hirnsklerose,  und  so  dürfte  ein 
enzephalitischer  Ursprung  des  Leidens  anzunehmen  sein. 

Bei  den  wenig  befriedigenden  Ergebnissen  der  bisher  üblichen  Behandlung 
der  Enzephalitis  sei  auf  Möglichkeiten  hingewiesen,  die  vielleicht  auch  hier 
die  bei  Chorea  erprobte  Fiebertherapie  eröffnet.  Am  mildesten  würden 
heiße  Bäder  sein,  wie  sie  beim  gonorrhoischen  Fluor  angewendet  werden.  Von 
eingreifenderen  Methoden  käme  Injektion  von  Bakterien vakzins  oder  Pro¬ 
teinkörpern  sowie  Milch  in  Frage,  die  aber  nach  den  Erfahrungen  bei  Chorea 
zu  schließen,  nicht  sehr  viel  versprechen.  Mehr  zu  erwarten  ist  von  der  Lumi- 
nal-  oder  Nirvanolbehandlung,  durch  die  ich  bei  älteren  Kindern 
überraschende  Besserungen  gesehen  habe*  2 3) :  die  bei  diesen  angezeigten 
Gaben  von  0,1 — 0,2  Lumina!  oder  0,2 — 0,3  Nirvanol  täglich  eine  Woche 
lang  wären  entsprechend  zu  verkleinern:  Nach  7 — 10  Tagen  bricht  unter 
Fieber  und  Exanthem  die  ,, Heilkrankheit“  aus;  sie  dauert  3 — 7  Tage 
und  läßt  nach  ihrem  Abklingen  eine  fortschreitende  Besserung  erkennen. 
Diese  Methode  ist  am  Platz,  wenn  die  Hirnsymptome  nach  wenigstens 
4  wöchigem  Bestand  keine  Neigung  zum  Rückgang  zeigen.  Freilich  verläuft 
die  Arzneimittelkrankheit  zuweilen  in  schwerer  Form  mit  Apathie,  schlech¬ 
tem  Puls  und  Vasomotorenkollaps,  so  daß  Grund  für  Sorge  besteht;  vom 
Nirvanol  sind  bekanntlich  bei  Chorea  einige  Todesfälle  berichtet  worden. 
Daher  ist  abzuwägen,  ob  der  enzephalitische  Zustand  schwer  genug  ist,  um 
ein  Risiko  zu  rechtfertigen.  Immer  ist  die  Durchführung  der  Kur  in  einer 
Klinik  anzuraten. 

5.  Selter- Swift -Feersclie  Krankheit  —  Akrodynie. 

Die  unter  obigem  Namen  bekannte  ,, vegetative  Neurose“,  die  vorwiegend 
Kinder  jenseits  des  Säuglingsalters  betrifft,  möge  hier  erwähnt  werden, 
weil  auch  sie  von  vielen  Autoren  auf  eine  infektiöse  Schädigung  des  Mittel¬ 
hirns  zurückgeführt  ist. 

Zum  typischen  Bild  gehören  verdrießliche  Stimmung,  ausgesprochener 

ß  Tergast:  M.  K.  13.  Nr.  6  Orig.  1914. 

2)  Scritti  med.  in  onore  di  Jemma.  Milano  1934 

3)  Feer:  E.  i.  M.  K.  24.  1923.  Müller:  Arch,  K.  81.  1927.  Leenhardt,  Bouco- 
mon,  Laon:  R.  fr.  11.  1935. 
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Negativismus,  Appetitsverlust,  starke  Schweiße  mit  Hautmazeration,  Akro- 
zyanose,  masern-  und  rötelartige  Exantheme,  Pulsbeschleunigung,  erhöhter 
Blutdruck,  quälender  Juckreiz.  Keiner  der  wenigen  Fälle,  die  ich  beim  Säug¬ 
ling  gesehen  habe,  zeigte  es  in  voller  Ausbildung;  namentlich  fehlte  das 
Jucken  oder  war  nur  angedeutet.  Auch  von  anderer  Seite  wird  das  häufige 
Vorkommen  abgeschwächter  Formen  betont x).  Wesentlicher  erscheint 
mir  aber,  daß  bei  einer  verhältnismäßig  großen  Zahl  meiner  Kranken  die 
Erscheinungen  einer  bedrohlichen  Atrophie  mit  ausgesprochener 
Hydrolabilität  und  interkurrenten,  hochfieberhaften  Gewichtsstürzen  derart 
die  Szene  beherrschten,  daß  die  Erkennung  der  wahren  Natur  des  Leidens 
zu  Anfang  Schwierigkeiten  machte* 2).  Hierfür  ein  Beispiel: 

Mädchen  M.,  gedeiht  bis  zum  8.  Monat  normal,  wird  dann  ohne  Ursache  launisch, 
appetitlos,  erbricht  häufig  und  nimmt  bis  zum  Ende  des  ersten  Lebensjahres  2  Kilo  ab. 
Starke  Schweiße,  kühle  zu  Zyanose  neigende  Extremitäten.  Gesicht  blaß.  Niemals 
Exantheme,  kein  Jucken.  Unruhig  auf-  und  abschwankende  Gewichtskurve  mit  ab¬ 
fallender  Tendenz.  Etwa  alle  3  Wochen  interkurrente  hochfieberhafte  Gewichtsstürze 
bis  1000  g  mit  Durchfällen  in  Anschluß  an  leichte  Respirationskatarrhe  und  Pyurie; 
in  den  Zwischenzeiten  meist  normale  Stühle;  gelegentlich  auch  ohne  Fieber  und  Durch¬ 
fälle  plötzliche  Abnahme  bis  500  g.  Mit  18  Monaten  immer  noch  6300  g.  Danach  in 
Anschluß  an  intramuskuläre  Blutinjektionen  (im  ganzen  150  g)  endgiltige  Wendung 
zum  besseren.  Im  19.  Monat  7000  g,  im  20.  ist  das  Gewicht  des  8.  wieder  erreicht. 
Danach  völlig  normale  geistige  und  körperliche  Weiterentwicklung. 

Zur  Behandlung  wird  gewöhnlich  Atropin  in  großen  Dosen  und  mit 
geringem  Erfolg  gegeben .  Besseres  soll  von  Bellergal3)  und  Azetylcholin 
(Roche)  zu  erwarten  sein  4)  (0,03  mehrmals  täglich  als  Suppositorium  oder 
Injektion.  Im  Handel  Trockenampullen  ä  0.2  der  Substanz  mit  Ampullen 
ä  2  ccm  sterilen  Wassers).  Eigene  Erfahrungen  sprechen  für  den  Nutzen  von 
intramuskulären  Blutinjektionen.  Auch  über  Erfolge  mit  Nirvanol 
wird  berichtet 5). 


6.  Gehirnabszess  6). 

Gehirnabszeße  sind  im  Säuglingsalter  sehr  selten;  ich  selbst  habe  nur 
zwei  gesehen  7)  und  in  der  Literatur  noch  keine  zwanzig  gefunden.  Meist 
waren  es  Großhirnabszesse;  bei  meinen  zwei  Patienten  war  der  Sitz  im 
Kleinhirn,  einmal  links  und  einmal  rechts.  Die  Entstehung  erfolgt  metasta¬ 
tisch  von  Pneumonien,  Empyemen,  Pyodermien  aus;  der  Zusammenhang 
mit  Eiterungen  in  den  Schädelknochen,  namentlich  im  Mastoid  ist  seltener. 
Bei  den  von  mir  beobachteter  Kleinhirnabszessen  waren  die  Ohren  gesund. 

Das  Latenzstadium  dauert  meist  2 — 3  Monate,  manchmal,  wie  bei  unse¬ 
rem  ersten  Falle  nur  4  Wochen.  Als  erste  Symptome  sind  Erbrechen  und 
Hyperaesthesie  beachtlich,  später  entwickelt  sich  allmählich  ein  Hydro¬ 
zephalus.  Der  Augenhintergrund  ist  meist  normal;  bei  einem  unserer  Kran¬ 
ken  war  venöse  Stauung  und  Ödem  der  Papille  vorhanden.  Im  ganzen  gleicht 
das  Krankheitsbild  dem  der  tuberkulösen  Meningitis  oder  eines  Solitär¬ 
tuberkels.  Auch  die  Liquorbeschaffenheit  entspricht  dem,  so  lange  es  nicht 
zur  eitrigen  Infektion  der  Meningen  gekommen  ist.  Charakteristisch  ist  ein 
steriles  leicht  gerinnendes  Begleitexsudat  von  serumartiger  Farbe  in  den 

Ü  Leenhardt:  1.  c. 

2)  Ähnliche  Fälle  bei  Vollmer:  Z.  K.  46.  1928. 

3)  Mayerhofer:  Arch.  K.  111.  1937. 

4)  W.  Keller:  Th.  G.  73.  1932. 

5)  Siehe  S.  488. 

6)  Lit.  bei  Sandfort:  Am.  J.  d.  ch.  35.  1928.  Samson:  Arch.  K.  96.  1932. 

7)  Rapoport:  Inaug.  Dissert.  Berlin,  1930. 
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Ventrikeln  (Samson),  wie  es  gleicherweise  auch  bei  Hirntumoren  vorkommt ; 
dieser  Befund  soll  veranlassen,  mit  weiteren  Probepunktionen  nach  dem 
Abszeß  zu  suchen. 

Bei  der  Vieldeutigkeit  der  Symptome  wird  oftmals  der  Abszeß  nicht 
diagnostiziert  und  deshalb  die  chirurgische  Behandlung  unterlassen.  In 
dieser  Lage  ist  es  tröstlich,  festzustellen,  daß  auch  von  den  operierten  Fällen 
bisher  noch  keiner  am  Leben  geblieben  ist. 

7.  Chronische  zerebrale  Lähmungen. 

Im  Anschluß  an  die  enzephalitischen  Erkrankungen  mit  ihren  chronischen 
Folgezuständen  sei  in  Kürze  noch  der  kongenitalen  Erkrankungen  der  Hirn¬ 
substanz  gedacht,  die  das  Substrat  der  vielgestaltigen  Gruppe  der  Littlesche 
Krankheit  und  der  zerebralen  Kinderlähmungen  bilden.  Ätiologisch  beruhen 
diese  bekanntlich  auf  geburtstraumatischen  und  intrauterinen  Schädigungen, 
wobei  meines  Erachtens  die  letzten  in  Gestalt  von  Infektionen,  Zirkulations¬ 
störungen  und  toxischer  Beeinflussung  den  ersten  mindestens  gleichwertig 
sind  (S.  128).  Anatomisch  handelt  es  sich  um  Sklerosen,  Porenzephalien, 
allgemeine  und  partielle  Hypoplasien,  klinisch  um  spastische  oder  hypoto¬ 
nische  Lähmungen  und  Athetosen,  meist  mit  Imbezillität  und  Idiotie  ver¬ 
gesellschaftet.  Aus  dem  bekannten  Symptomenbilde  dieser  Zustände  sei  nur 
eine  seltene  Erscheinung  hervorgehoben,  die  zentrale  Pathothermie  1),  die  bei 
schweren  Läsionen  des  Striatums  und  des  Halsmarks  auftritt :  Bizarr  wech¬ 
selnde  Temperaturen,  die  sich  zwischen  32°  und  41° bewegen  und  auf  keiner¬ 
lei  Weise  zu  beeinflussen  sind,  bleiben  während  der  ganzen  Lebensdauer, 
unter  Umständen  Jahre  lang  bestehen,  als  Zeichen,  daß  die  regulierenden 
Zentren  und  Bahnen  geschädigt  sind. 

Die  Diagnose  der  besonderen  Art  der  Hirn  Veränderungen  kann  durch 
das  Enzephalogramm  möglich  werden2),  das  Säuglingen  weniger  Be¬ 
schwerden  macht  als  älteren  Kindern.  Stärkere  meningeale  Reaktion  mit 
Schmerz,  Erbrechen  und  Fieber  ist  aber  auch  bei  ihnen  nicht  ausgeschlossen. 
Ich  selbst  habe  danach  einen  iy2  Jahre  alten  spastischen  Idioten  unter 
hyperpyretischen  Krämpfen  sterben  sehen.  Ein  2 jähriges  Kind  erblindete. 
Deswegen  sollte  dieser  diagnostische  Eingriff  nur  dann  vorgenommen  wer¬ 
den,  wenn  man  glaubt,  aus  dem  Befund  Fingerzeige  für  die  Therapie 
erhalten  zu  können.  Bei  den  zerebralen  Lähmungen  ist  das  nicht  zu  erwarten. 
Ich  selbst  beschränke  mich  hier  auf  die  Lumbalpunktion,  um  festzustellen, 
ob  vielleicht  erhöhter  Druck  im  Spinalkanal  besteht.  Ist  das  der  Fall,  so 
kann  man  oft  durch  wiederholte  Punktionen  Beruhigung  und  eine  gewisse 
Milderung  der  Spasmen  erzielen  3).  Auch  Luminal  (mehrmals  täglich  0,015) 
erweist  sich  hier  oft  nützlich. 

Manchmal  kann  auch  diätetisch  genützt  werden.  Ich  verfüge  über  einige 
Fälle  schwerer  Diplegie,  z.  T.  mit  Optikusatrophie  und  Chorioiditis  pigmen¬ 
tosa,  deren  schwere  allgemeine  Konvulsionen  durch  die  bei  der  Tetanie  ange¬ 
zeigte  Ernährungsweise  beseitigt  werden  konnten.  Ein  Versuch  dieser  Art 
wäre  namentlich  dann  am  Platze,  wenn  die  galvanische  Untersuchung  die 
für  Tetanie  typische  Zuckungsformel  zeigt,  was  nicht  so  selten  zutrifft 
(S.  544).  Über  die  Brauchbarkeit  der  medikamentösen  Heilmittel  der  Tetanie 
habe  ich  keine  Erfahrung. 

J  H.  Langer:  Z.  K.  22.  1919.  Feer:  M.  K.  22.  1922.  Mader:  J.  K.  98.  1922. 
C.  de  Lange:  Act.  P.  14.  1933  u.  17.  1934. 

2)  Eckstein:  E.  i.  M.  K.  32.  1927.  Kruse:  ibid.  37. 

3)  Über  Atropin  bei  schwerer  Hypertonie  und  Unruhe  s.  S.  747. 
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8.  Hirn-  und  Rückenmarksyphilis  1). 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  gelten 
im  allgemeinen  für  selten.  Soweit  sich  das  auf  klinisch  in  unzweifelhafter 
Art  hervortretende  Formen  bezieht,  erscheint  es  zutreffend,  nicht  aber 
wenn  auch  die  Syphilis  des  Fötus  und  die  geringfügigen,  nur  anatomisch 
feststellbaren  Veränderungen  der  Hirnsubstanz  und  der  Hirnhäute  im 
Verlaufe  der  Säuglingssyphilis  ins  Auge  gefaßt  werden. 

Namentlich  die  fötale  Syphilis  des  Zentralnervensystems  2)  ist  durchaus 
nichts  Außergewöhnliches,  sondern  findet  sich  in  Gestalt  von  Infiltrationen, 
Gummen,  Sklerosen,  Meningitis  und  Gefäßerkrankungen  bei  einem  verhält¬ 
nismäßig  hohen  Prozentsatz  Früh-  und  Totgeborener.  Jedenfalls  sind  diese 
oft  erheblichen  Erkrankungen  mit  dem  Heben  und  vor  allem  mit  einem 
längeren  extrauterinen  Dasein  nur  ausnahmsweise  vereinbar,  und  so  erklärt 
sich  ihre  Seltenheit  bei  überlebenden  Neugeborenen;  dagegen  dürften  sie, 
fötal  abgeheilt,  im  Narbenzustande  die  Grundlage  mancher  angeborener 
Vorkommnisse  von  zerebralen  Fähmungen,  Idiotie,  Epilepsie,  Hydrozepha¬ 
lus  und  Mißbildungen  abgeben3). 

Recht  häufig  scheinen  auch  die  klinisch  latenten  geringfügigen  Hirner¬ 
krankungen  bei  der  Säuglingssyphilis  zu  sein  4).  Die  Veränderungen  betreffen 
zumeist  die  Pia,  in  einem  Teil  der  Fälle  auch  die  Hirnsubstanz.  Sie  bestehen 
in  zeitiger  Infiltration  und  in  Wucherungsvorgängen  an  den  normalen 
Gewebselementen . 

Bei  vielen  syphilitischen  Säuglingen  (57%  Tezner)  findet  sich  die  von  der  Klinik 
des  Erwachsenen  her  bekannte  pathologische  Beschaffenheit  der  Lumbalflüssigkeit 5) : 
Lymphozytose,  positive  Nonne- Apeltsche  und  Pandysche  Reaktion.  Es  ist  noch 
nicht  endgültig  entschieden,  ob  diese  lediglich  als  Ausdruck  der  spezifischen  Infektion 
überhaupt  aufzufassen  ist,  oder  ob  sie  das  Erzeugnis  einer  spezifischen  Meningeal- 
erkrankung  darstellt.  Allem  Anschein  nach  bestehen  die  Veränderungen  beim  Säugling 
gewöhnlich  nur  während  einer  allgemeinen  Eruption  des  Leidens  und  gehen  mit  dieser 
zurück.  Mit  den  bleibenden  Befunden  und  den  zentralen  Erkrankungen,  wie  sie  so 
häufig  bei  kongenital  Syphilitischen  in  der  späteren  Kindheit  anzutreffen  sind,  besteht 
sonach  kein  Zusammenhang. 

Von  den  beim  Säugling  vorkommenden  Störungen  höheren  Grade  ist  die 
häufigste  ein  chronischer  Hydrocephalus  internus6).  Der  Zusammenhang 
zwischen  ihm  und  der  Erbsyphilis  wird  erschlossen  aus  dem  beträchtlichen 
Prozentsatz  Syphilitischer  unter  den  Erzeugern  hydrozephali scher  Kinder, 
ausderFamilienanamnese  (Frühgeburten,  Aborte  wechseln  mit  Hydrozepha¬ 
lus  ab),  aus  den  Erfolgen  spezifischer  Behandlung  und  besonders  aus  der 
Tatsache,  daß  andere  sichere  oder  verdächtige  Merkmale  der  Syphilis  bei 

x)  Lit.  bei  Bresler:  Erbsyphilis  und  Nervensystem.  Leipzig  1904.  Zappert  im 
Handb.  d.  Geschlechtskrankh.  von  Finger,  Jadassohn,  Ehrmann,  Groß.  Wien  1916. 
Babonneix:  La  syp.  hered.  d.  syst.  nerv.  Paris  Masson.  1930.  Vgl.  auch  die  Lit. 
über  Syphilis. 

2)  Lit.  bei  Meyer:  Sammelref.  Z.  Path.  1898.  Herxheimer:  L.  O.  12.  1906. 
Ranke:  Z.  Neurol.  1907.  Toyofaku:  Arb.  a.d.  neurol.  Inst.  d. Wiener  Univers.  18. 

3)  Erlenmeyer:  Z.  kl.  M.  21.  Ganghofner:  Z.  H.  96.  Marfan:  Rev.  d.  derm. 
et  syph.  1887.  Koenig:  Z.  Neurol.  April  1901. 

4)  Ranke:  1.  c.  Weyl:  J.  K.  68.  1908.  Wohlwill:  Derm.  W.  1918.  Nr.  51.  König¬ 
stein  u.  Spiegel:  W.  kl.  W.  1921.  Nr.  24. 

5)  Lit.  bei  Tezner:  Act.  p.  17.  1934. 

6)  Lit.  Fournier:  Stigmates  dystroph,  d.  l’heredo-syph.  These  de  Paris  1898. 
Astros:  Les  hydrocephalies  1898.  Heller:  D.  m.  W.  1892.  Nr.  20.  Elsner:  J.  K.  43. 
Ashby :  Brit.  med.  assoc.  Edingbourgh.  1898.  Immerwol:  Arch.  K.  32.  Hochsinger: 
Studien  über  die  hereditäre  Syphilis  II.  1904.  Zappert:  1.  c.  Cannata:  La  Pediatria. 
1914.  di  Stefano:  Ref.  J.  K.  88.  S.  235. 


492 


Hirn-  und  Rückenmarksyphilis. 


Wasserköpfen  gefunden  werden,  und  zwar  auffallend  häufiger,  als  bei  ande¬ 
ren  Kindern.  Elsner  fand  floride  Lues  bei  ihnen  16  mal,  Milz-  und  Leber¬ 
tumor  3  mal  so  oft  wie  bei  Nichthydrozephalischen.  Die  Berücksichtigung 
der  spezifischen  Retinitis  und  der  Serumreaktion  wird  den  Prozentsatz  der 
sicher  oder  wahrscheinlich  Syphilitischen  noch  vermehren,  und  zwar,  wie 
ich  das  bis  jetzt  zweimal  feststellte,  auch  dann,  wenn  anamnestische  oder 
klinische  Verdachtsmomente  anderer  Art  im  Stiche  lassen. 

Diese  Beziehungen  zur  Syphilis  gelten  allerdings  nicht  ohne  weiteres  für 
die  angeborenen  oder  ganz  kurz  nach  der  Geburt  bestehenden,  zumeist  hoch¬ 
gradigen  Lormen,  insbesondere  nicht  für  die  typischen  ,, Ballonschädel“. 
Bei  diesen  bestehen  weder  klinische  Zeichen  von  Syphilis,  noch  positive 
Wassermannsche  Reaktion1).  Eine  Anzahl  dieser  Fälle  hat  mit  Syphilis 
überhaupt  nichts  zu  tun.  Bei  anderen  läßt  sich  allerdings  eine  meist  weit 
zurückliegende  Erkrankung  der  Eltern  feststellen,  so  daß  ein  ursächlicher 
Zusammenhang  etwa  im  Sinne  eines  entwicklungshemmenden  Einflusses 
für  sie  erörtert  werden  darf.  Jedenfalls  ist  es  nichts  Ungewöhnliches,  daß 
die  Väter  seronegativer  Wasserköpfe  eine  positive  Wassermannreaktion 
aufweisen. 

Der  syphilitische  Hydrozephalus  setzt  entweder  vor  oder  gleichzeitig  mit 
dem  ersten  allgemeinen  Ausbruch  ein,  oder  wird  einige  Zeit  nach  dessen 
Abheilung,  teils  für  sich,  teils  mit  Rezidiverscheinungen  offenkundig;  nur 
wenige  imponieren  als  ,, idiopathisch“  und  verraten  ihre  Natur  nur  durch 
Anamnesen  und  Wassermann. 

Die  Entwicklung  kann  schleichend  ohne  nervöse  Symptome  erfolgen, 
und  nur  die  gewölbte  Fontanelle,  der  mäßig  vergrößerte  Kopf  und  die  An¬ 
deutung  des  Visus  hydrocephalicus  verraten  den  Erguß.  Solche,  niemals  be¬ 
trächtlichen  Umfang  erreichende  Zustände  sind,  wie  schon  Oedmanson2) 
anführt,  etwas  Gewöhnliches.  Mit  Recht  macht  Hochsinger  darauf  auf¬ 
merksam,  daß  der  Schädel  dieser  Kinder  noch  vor  dem  Alter  der  Rachitis 
durch  eine  spezifische  ossifizierende  Periostitis  der  Stirn-  und  Scheitelbein¬ 
höcker  in  typischer  Weise  eckig  umgestaltet  zu  werden  pflegt. Zuweilen 
wiederum  bildet  sich  der  Zustand  unter  den  stürmischen  Symptomen 
des  ,,Hydrocephalus  acutus“,  unter  Unruhe3 4),  Strecksteifigkeit,  Andeutung 
von  Nackenstarre  und  wiederholten  Krämpfen  aus.  Auch  in  dieser  Gruppe 
werden  manche  Fälle  nach  kurzem  stationär,  bei  anderen  droht  ein  fort¬ 
schreitendes  Wachstum,  das  aber  nur  ganz  ausnahmsweise  an  dasjenige  des 
angeborenen  Wasserkopfes  heranreicht. 

Es  gibt  auch  ganz  flüchtige  hydrozephalische  Ergüsse,  die  —  wenigstens 
unter  spezifischer  Behandlung  —  ebenso  schnell  wie  die  Exantheme  ver¬ 
schwinden.  So  kann  es  geschehen,  daß  bei  oberflächlicher  Untersuchung  die 
wahre  Ursache  der  heftigen  Nervenerscheinungen,  die  ihre  Entwicklung  be¬ 
gleiten,  übersehen  und  eine  funktionelle  Eklampsie  angenommen  wird.  Auf 
diese  Weise  dürften  sich,  soweit  nicht  etwa  die  schon  erwähnten  gering¬ 
fügigen  enzephalitischen  und  meningitischen  Veränderungen  (Weyl)  in  Be¬ 
tracht  kommen,  viele  der  durch  spezifische  Behandlung  geheilten  Kräm- 
Pfe‘)  erklären.  Hier  eines  von  zahlreichen  Beispielen: 

Knabe  Z.,  aufgenommen  23  Tage  alt.  Koryza  beginnt  in  der  siebenten  Woche,  in 

ß  Den  Fällen  von  Knöpf elmacher ,  Lehndorff  (W.  m.  W.  1909.  Nr.  38)  und 
Schwalbe  (Z.  K.  3.  1912)  kann  ich  noch  10  weitere  Wassermannnegative  anreihen. 

2)  Ref.  D.  Z.  1898.  S.  637. 

3)  Über  Sistosches  Schreien  im  Zusammenhang  mit  Hirnveränderungen  vgl.  S.  408. 

4)  Heubner:  Syphilis  in  G.  Hb.  Nachtrag.  Fischl,  Z.  H.  11. 
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der  achten  sehr  spärliches  papulo-squamöses  Syphilid,  Visus  hydrocephalicus,  leichte 
Fontanellenspannung.  In  der  zehnten  Woche  stärkere  Spannung,  drei  Tage  lang  mehr¬ 
fach  heftige  eklamptische  Anfälle,  Rigidität,  spastische  Reflexe.  Lumbalpunktion 
ergibt  unter  deutlich  gesteigertem  Druck  klare  Flüssigkeit  mit  ganz  leicht  vermehrtem 
Eiweißgehalt.  Unter  Hg-Behandlung  Rückgang  der  Krämpfe;  bereits  in  der  elften 
Woche  keine  nervösen  Störungen  und  keine  Fontanellenspannung,  auch  weiterhin 
ungestörtes  Gedeihen. 

Das  anatomische  Substrat  dieses  Hydrocephalus  syphiliticus  ist 
wohl  zumeist  eine  Meningitis  serosa  interna.  Denn  die  Lumbalpunktion 
ergibt  die  für  solche  bezeichnende  Beschaffenheit  des  Liquors  (erhöhter 
Druck,  klare,  kein  Gerinnsel  absetzende  Flüssigkeit  mit  nur  spurenweise 
gesteigertem  Eiweißgehalt),  und  dementsprechend  zeigen  auch  die  spär¬ 
lichen  Sektionsbefunde  nur  Sklerose  und  Infiltration  der  Plexus,  zuweilen 
auch  des  Ependyms  innerhalb  der  weiten  Kammern. 

Eine  zweite  Gruppe  zeigt  ein  meningitisches  Symptomenbild  bei 
nur  leichter  oder  mittelschwerer  Hydrozephalie.  Hierher  gehören  Fälle  ver¬ 
schiedenartiger  pathologisch  anatomischer  Grundlage;  im  allgemeinen  kann 
gesagt  werden,  daß  bei  Säuglingen  der  ersten  Lebenswochen  schwere  gum¬ 
möse  Veränderungen  gefunden  werden,  vom  Ende  des  ersten  Lebensquartals 
ab  leichtere,  serös-meningoenzephalitische  mit  perivasculärer  kleinzelliger 
Infiltration. 

Die  Meningitis  der  älteren  Säuglinge  ist  besonders  von  französischen 
Pädiatern  1)  beschrieben  und  als  Meningitis  subacuta  syphilitica  unter  dem 
Bilde  der  Meningitis  tuberculosa  bezeichnet  worden.  Die  Mehrzahl 
der  von  ihr  befallenen  Kinder  war  älter  als  5  Monate,  die  jüngsten  standen 
im  3.  Monat.  Die  Krankheit  kann  ebenso  gleichzeitig  mit  anderen  Manifesta¬ 
tionen  der  Syphilis  auftreten,  wie  für  sich  allein,  auch  bei  Säuglingen,  die 
sowohl  vorher  wie  nachher  sympt omenfrei  befunden  werden.  Das  einzig 
Verdächtige  ist  hier  der  Milztumor.  Die  Symptomatologie  ist  durch 
den  Namen  gekennzeichnet;  auch  die  Beschaffenheit  des  Liquor  cerebro¬ 
spinalis  entspricht  dem  (vorwiegende  Lymptozytose,  Eiweiß,  Gerinnsel). 
Auffallend  ist  ein  starker  Opisthotonus  ohne  Nackenstarre.  Die  Differen¬ 
tialdiagnose  wird  hauptsächlich  nur  durch  den  positiven  serologischen  Be¬ 
fund  im  Liquor  und  Blut  ermöglicht,  fernerhin  durch  den  weiteren  Verlauf 
und  die  Beeinflußbarkeit  durch  die  Behandlung.  Die  Prognose  ist  un¬ 
günstig;  auch  bei  den  durch  Behandlung  Geretteten  ist  mit  späterer  Imbe¬ 
zillität  zu  rechnen.  Über  die  zugrunde  liegenden  pathologischen  Ge¬ 
websveränderungen  finde  ich  keine  Angaben;  wahrscheinlich  handelt 
es  sich  um  perivaskuläre  kleinzellige  Infiltration  in  der  Pia  mit  seröser 
Exsudat ion  wie  in  folgendem  eigenen  Falle. 

Mädchen,  10  Wochen  alt,  seit  2  Tagen  mit  Krämpfen  erkrankt,  wird  fast 
agonal  eingeliefert.  Leber  und  Milz  hart,  mäßig  vergrößert.  Geringe  diffuse  Infiltration 
der  Fußsohlen.  Beiderseits  typische  Parrotsche  Pseudoparalyse  der  Arme.  Von  Nerven- 
symptomen  leichter  Opisthotonus  ohne  Nackenstarre,  gespannte  Fonta¬ 
nelle,  Beugekontraktur  der  Beine,  mittelweite  sehr  träge  reagierende 
Pupillen,  zuweilen  allgemeine  Konvulsionen,  dazwischen  ruckartiges 
Steifwerden  des  ganzen  Körpers  mit  lautem  Schrei,  Liquor  klar  unter 
geringer  Druckerhöhung.  Pandy  und  Nonne  ++>  140/3  Zellen,  ausschließlich  Lym¬ 
phozyten.  Wasserman  +4-.  Tod  nach  12  Stunden.  Sektion:  Typische  syphilitische 
Veränderungen  in  den  inneren  Organen  und  den  Knochen.  Gehirn:  Pia  und  Hirn¬ 
substanz  reichlich  durchfeuchtet.  Geringe  Piatrübung  nur  an  der  Basis;  Ventrikel 
unverändert.  Mikroskopisch:  Pia  überall  durch  junges,  zellreiches  Bindegewebe  ver¬ 
dickt,  am  stärksten  an  der  Basis,  hier  auch  miliare  Knötchen  mit  beginnender  zentraler 


ü  Debre  u.  Mitarb.  R.  fr.  12.  1936. 
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Nekrose.  Perivaskuläre  Infiltration,  und  Proliferation.  Hirnsubstanz  mit  leichter  Glia- 
vermehrung  in  den  tieferen  Schichten. 

Schwerere  Läsionen  entwickeln  sich,  wie  schon  gesagt,  bei  jungen  Säug¬ 
lingen.  Hier  ist  das  Vorkommen  der  diffusen  oder  in  Plaques  auftretenden 
Meningitis  und  Meningoenzephalitis  der  Konvexität  durch  mehrere  Beob¬ 
achtungen  x)  gesichert.  Die  Fälle  betrafen  Kinder  der  ersten  Wochen  und 
waren  gekennzeichnet  durch  perivaskuläre,  gelegentlich  sehr  ausgedehnte 
und  bis  zur  Gummenbildung  und  Erweichung  gesteigerte  Infiltration  und 
das  Vorhandensein  eines  meist  reichlichen  bräunlich  und  gelblich  hämo¬ 
rrhagischen  Exsudates  über  den  Hemisphären.  Klinisch  traten  außer  der 
mäßigen  Erweiterung  des  Schädels,  allgemeiner  leichter  Nackenstarre  und 
Rigidität  besonders  Verblödung  und  Krämpfe  der  Augenmuskulatur  in  den 
Vordergrund;  gelegentlich  wurden  auch  Herdsymptome,  namentlich  Halb¬ 
seitenlähmung  beobachtet.  Das  Lumbalpunktat  ist  gelblich  bis  bräunlich 
und  eiweißreich. 

Einen  von  drei  einschlägigen  Fällen  aus  meiner  Anstalt  hat  Tugendreich* 2)  be¬ 
schrieben;  ein  weiterer  betraf  einen  im  Alter  von  acht  Tagen  aufgenommenen  Knaben, 
der  am  14.  Lebenstag  plötzlich  mit  Zuckungen  in  Gesicht  und  Augen,  tonischen  Streck¬ 
krämpfen  der  Glieder  und  Benommenheit  erkrankte.  Auch  in  der  Folge  bis  zu  dem 
am  25.  Lebenstag  erfolgten  Tode  bildeten  diese  anfallsweise  auftretenden  Zustände  im 
Vereine  mit  Anfällen  trismusartiger  Natur  und  sehr  stark  erhöhter  Reflexerregbarkeit 
die  Haupterscheinungen;  dazu  vorübergehend  Fazialisparese,  wenig  Erbrechen,  niemals 
Fieber.  Spinalpunktat  gelblich  mit  vermehrtem  Eiweißgehalt  und  starker  Pleo¬ 
zytose,  hauptsächlich  Lymphozyten,  einige  Polynukleäre  und  Erythrozyten,  Wasser¬ 
mann  im  Blut  -f-f-.  Die  Sektion  ergab  herdförmige,  zum  Teil  zu  größerer  Aus¬ 
dehnung  zusammenfließende  und  in  die  Hirnsubstanz  übergreifende  hämorrhagisch - 
gummöse  Infiltration  der  Meningen  an  der  Konvexität,  die  in  der  Markmasse  bereits 
zu  beginnender  Erweichung  geführt  hatte.  Die  Mutter  des  Kranken  hatte  im  letzten 
Halbjahr  vor  der  Entbindung  zwei  Schmierkuren  durchgemacht,  zeigt  Leukoderma, 
träge  Pupillenreaktion,  positiven  Romberg  und  leichte  Ataxie. 

Ferner  gibt  es  eine  Meningitis  ventricularis  gummosa3). 

Hedwig  S.,  frühgeborene,  2200  g  schwere  Tochter  einer  im  Irrenhaus  befindlichen 
Mutter,  die  früher  eine  Schmierkur  durchgemacht  hat,  wird  vom  11.  bis  35.  Lebenstag 
in  der  Anstalt  verpflegt  und  bietet  keinerlei  besondere  Erscheinungen  dar.  Im  Alter 
von  2  y2  Monaten  Wiederaufnahme  wegen  Krämpfen.  Jetzt  Gewicht  3150,  Fontanelle 
fluktuierend,  vorgewölbt,  4mal  4%,  Kopfumfang  39  cm.  Leichte  Nackenstarre,  häufig 
klonisch-tonische  Zuckungen  im  Gesicht  und  den  Extremitäten.  Blässe,  Apathie;  aus¬ 
gesprochene  Sattelnase,  sonst  ohne  Zeichen  von  Lues.  Im  Verlauf  normale  und  selbst 
subnormale  Temperaturen;  von  Hirnerscheinungen  ständige  Wiederholung  derZuckun- 
gen,  zitternde  Bewegungen,  zuweilen  Ptosis,  namentlich  rechts,  Zwangsbewegung  des 
Kopfes  nach  rechts.  Pupillen  reagieren  sehr  träge.  Papilla  optici  grau,  Gefäße  leicht 
geschlängelt.  Geringe  Steifheit  der  Wirbelsäule.  Sonst  keine  spastischen  Erscheinungen. 
Mäßige  Benommenheit.  Im  Vordergründe  der  Erscheinungen  steht  ein  unaufhörliches 
typisch  zerebrales  Erbrechen.  Mehrfache  Lumbalpunktion  entleert  eine  schoko¬ 
ladenfarbene  trübe  Flüssigkeit  von  hohem  Eiweißgehalt,  die  mikroskopisch  gequollene 
rote  Blutkörperchen,  spärliche  verfettete  Leukozyten,  Lymphozyten,  und  zahlreiche 
körnchenkugelähnliche  Gebilde  enthält.  Aussaat  auf  verschiedene  Nährböden  steril.  — 
Zunehmender  Verfall,  in  den  letzten  Tagen  Anfälle  von  Jaktation  und  wildem  Geschrei 
(Kopfschmerzen).  Niemals  Pulsanomalien.  Tod  33  Tage  nach  der  zweiten  Aufnahme. 


ß  Fruhinsholz:  Rev.  d’hyg.  et  d.  med.  infant.  1903.  Nr.  1.  Durante:  Bull.  d.. 
1.  soc.  anat.  1900.  S.  182.  Hierher  gehören  wohl  auch  die  Fälle  bei  jungen  Kindern  von 
Howitz  (Behrends  Syphilidol.  1862.  Bd.  3.  S.  604)  und  Hecker  (Monatschrift  f. 
Geburtsk.  u.  Frauenkrankh.  Bd.  33.  Rach:  T.  K.  75.  1912,  Schmeißer:  Z.  B.  57. 
1912). 

2)  J.  K.  58. 

3)  Sandoz:  Rev.  med.  d.  1.  Suisse  romande.  Astros:  1.  c.  Hierher  gehören  wahr¬ 
scheinlich  auch  ein  Teil  der  als  Meningitis  ventricularis  chronica  beschriebenen  Fälle 
(S.  48). 
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Sektion:  Gehirn  von  guter  Konsistenz,  Gyri  platt,  Häute  der  Konvexität  normal. 
Pia  an  der  Basis  trübe,  sulzig,  am  Lobus  cuneiformis  des  Kleinhirns  beiderseits  eine  ca. 
3  cm  lange,  1  y2  cm  breite  grauweiße  derbe  fibröse  gefäßdurchsetzte  Platte,  die  sich 
mikroskopisch  als  fibröses  Gewebe  mit  ausgedehnter  Fettmetamorphose  erweist.  Ven¬ 
trikel  deutlich  erweitert,  mit  gelblicher  flockenhaltiger  Flüssigkeit  gefüllt,  das  Epen- 
dym  trübe,  verdickt,  gleich  den  Plexus  mit  gelben  fibrinösen  Beschlägen.  Mikrosko¬ 
pisch  sehr  starke  von  den  Gefäßen  ausgehende  kleinzellige  Infiltration  der  Meningen 
und  der  angrenzenden  Hirnteile.  Keine  Bakterien.  Andeutung  einer  osteochondri- 
tischen  Zone  im  Femur.  Übrige  Organe  ohne  Befund. 

Miliare  Gummen  mit  geringfügiger  diffuser  Infiltration  der  Meningen,  die 
im  Eeben  keine  auffälligen  Symptome  machte,  habe  ich  an  der  Eeiche  wieder¬ 
holt  gesehen;  ein  Unikum  dagegen  war  der  Fall  von  gummöser  basaler 
Meningitis  der  mittleren  Schädelgrube  mit  gummöser  Neuritis  des  Fazialis  als 
Luesrezidiv  bei  einem  Gmonatigen  Knaben,  den  German1)  beschrieben  hat. 

Es  handelte  sich  um  ein  sechsmonatiges  Kind,  das  mit  sechs  Wochen  an  Exanthem 
und  Armlähmung  erkrankte  und  durch  Hg  geheilt  wurde.  Jetzt  Corona  veneris,  großer 
quadratischer  Kopf  mit  vorgetriebenen  Schädelhöckern,  weite  Fontanelle,  diffuse  Infil¬ 
tration  im  Gesicht,  Koryza,  Leber-  und  Milztumor.  Von  basalen  Symptomen  links¬ 
seitige  totale  Fazialislähmung,  Pupillendifferenz,  Strabismus,  Nystagmus;  Sensorium 
normal.  Tod  nach  wenigen  Tagen  an  infektiöser  Gastroenteritis.  Sektion:  Arachnitis 
chronica  gummosa  der  Basis,  gummöse  Neuritis  des  intrakraniellen  Anteiles  des  linken 
Fazialis.  Gummöse,  verkäsende  Osteomyelitis  der  Diploe  des  Schädels.  Osteochondritis 
an  den  Extremitäten.  Mäßige  interstitielle  Hepatitis.  Harter  Milztumor. 

Große  Gummigeschwülste  des  Gehirns  scheinen  beim  Säugling  sehr  selten 
zu  sein  2).  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  daß  von  einigen  Beobachtern  solitäre 
,,Hirntuberker‘  ohne  sonstige  Tuberkulose  im  Körper  für  der  syphilitischen 
Grundlage  verdächtig  erklärt  werden3). 

Etwas  häufiger  wird  schon  gegen  Ende  des  ersten,  mehr  noch  mit  Beginn 
des  zweiten  Jahres  die  syphilitische  Endarteriitis  4).  German  hat  aus  dieser 
Zeit  13  Fälle  gesammelt,  aus  denen  die  Übereinstimmung  mit  dem  Symp- 
tomenbild  des  späteren  Alters  erhellt:  Lähmungen  verschiedener  Hirn¬ 
nerven,  oft  apoplektiform  unter  Krämpfen  einsetzende  Hemiplegien  und 
anschließend  Kontraktur,  Idiotie  und  Epilepsie. 

Durch  die  folgende  Beobachtung,  die  ein  Gegenstück  in  einem  Falle  Cas- 
parys  5)  findet,  wird  bewiesen,  daß  auch  eine  diffuse  und  knotige  gum¬ 
möse  Enzephalomyelitis  mit  Ausgang  in  Sklerose  beim  Säugling  zur 
Ausbildung  gelangen  kann. 

Ein  jämmerliches  dreimonatiges  Mädchen  (Gewicht  2160  g)  wird  ohne  Anam¬ 
nese  aufgenommen.  Sattelnase,  schniefende  Atmung,  Rhagaden  am  Mund,  hoher 
Gaumen;  harte  Leber  und  Milz,  typische  beiderseitige  Parrotsche  Pseudoparalyse  mit 
Knochenauftreibung,  auffallender  Opisthotonus.  Parese  des  rechten  Fazialis,  rechts¬ 
seitige  Ptosis;  beiderseits  totale  Synechia  posterior  der  Iris.  Nystagmus.  Patellareflexe 
fehlen. 

Im  Verlaufe  bestehen  andauernd  mäßige  Temperaturerhebungen  ohne  erklärende 
Komplikationen;  im  übrigen  wird  das  Bild  beherrscht  durch  den  Opisthotonus,  das 
Verharren  der  erwähnten  Nervenlähmungen,  das  idiotische  Verhalten  des  Kindes. 
Keine  Gewichtsvermehrung.  Nach  zwei  Monaten  sind  unter  Protojoduretgebrauch  die 
Armlähmungen  geschwunden,  während  alle  übrigen  Erscheinungen  verbleiben.  Weiter¬ 
hin  Ausbildung  von  Sphinkterenlähmung;  die  Blase  kann  durch  leichten  Druck  ent¬ 
leert  werden,  der  Anus  klafft,  der  ganze  Beckenboden  ist  schlaff  und  wird  beim  Schreien 
und  Andrängen  der  Fäzes  ballonartig  vorgewölbt.  Allmählich  entsteht  völlige  Stuhl¬ 
verhaltung  und  zwingt  zu  regelmäßiger  Ausräumung  der  mit  knolligen  Massen  erfüllten 


x)  Inaug.  Diss.  Berlin  1898. 

2)  Cnopf :  M.  m.  W.  1892.  Nr.  11.  Lit. 

3)  Tobeitz:  Arch.  K.  16.  E.  Wagner:  Arch.  f.  Heilk.  1863. 

4)  Heubner:  Ch.  A.  26. 

6)  Verhandl.  d.  dtsch.  dermatol.  Ges.  Wien  1889. 
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Ampulle;  schließlich  hochgradige  meteoristische  Auftreibung  des  Kolon.  Gleichzeitig 
kommt  es  zu  einer  eigenartigen  Kontraktur  der  regungslosen  Beine.  Beide  Ober¬ 
schenkel  stark  einwärts  rotiert  und  adduziert,  so  daß  die  Knie  sich  berühren,  die  Unter¬ 
schenkel  dagegen  sind  im  rechten  Winkel  gebeugt.  Tod  im  Marasmus,  7%  Monate  alt. 

Die  Sektion  ergibt  außer  Osteochondritis,  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Kolon 
schwere  zerebrospinale  Veränderungen.  Meningen  und  Nervensubstanz  diffus  gerötet, 
stark  durchfeuchtet;  Hemisphären  mit  zahlreichen,  bis  kleinkirschengroßen,  grauroten 
Gummen  durchsetzt,  die  diffus  in  die  Umgebung  übergehen.  Diffuse  Infiltration  und 
beginnende  Verhärtung  des  Mittelhirns  und  Hirnstammes;  graue  Rückenmarksubstanz 
rosig  injiziert,  weiße  Substanz  vielenorts  mit  umschriebenen  und  diffusen  Verhärtungen, 
Lendenmark  ganz  sklerotisch.  Kleinhirn  frei. 

Im  späteren  Kindesalter  erweist  sich  die  angeborene  Syphilis  und  ihre 
Folgezustände  als  eine  nicht  seltene  Grundlage  der  Epilepsie.  Im  Säuglings¬ 
alter  ist  wohl  die  Mehrzahl  der  hierher  gehörigen  Krampfanfälle,  soweit  sie 
nicht  etwa  auf  zufällig  beigesellten  spasmophilen  Zuständen  beruhen,  auf 
floride  luische  Entzündungen  zurückzuführen  und  der  Behandlung  zugängig. 
Nur  ein  nach  meinen  Erfahrungen  kleiner  Teil  verhält  sich  anders,  tritt  bei 
gründlich  behandelten,  zum  Teil  serologisch  normal  gewordenen  Kindern  auf, 
ist  spezifisch  nicht  zu  beeinflussen  und  sonach  zur  Epilepsie  zu  schlagen. 
Einige  dieser  Kinder,  die  zur  Sektion  kamen,  zeigten  Trübungen  und  Ver¬ 
dickungen  der  Meningen,  die  vielleicht  als  ätiologisch  bedeutsam  zu  be¬ 
werten  waren. 

Nach  den  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  können  die  syphilitischen  Hirn¬ 
erkrankungen,  insbesondere  die  als  Hydrozephalus  erscheinenden,  unter  en¬ 
ergischer  Behandlung  ohne  gröberen  Defekt  ausheilen,  freilich  wohl  nie 
mit  voller  Erhaltung  der  Intelligenz.  Ich  selbst  habe  eine  Anzahl  ganz 
frischer  Fälle  von  Hydrozephalus  binnen  kurzem  zum  Stillstand  kommen 
sehen.  In  anderen  Fällen  versagt  jedes  Bemühen.  Ist  es  doch  auch  vom 
Erwachsenen  bekannt,  wie  schwer  manche  Formen,  namentlich  die  Arteriitis, 
beeinflußbar  sind.  Unter  allen  Umständen  bedarf  es  sehr  energischer,  bis 
zum  Schwinden  der  Fontanellenspannung  fortgesetzter  Kuren. 


9.  Der  chronische  Hydrozephalus  x). 

Begriff.  Unter  der  Bezeichnung  der  „Hydrozephalien“  vereinigt  man  alle  diejenigen 
Erkrankungen,  bei  denen  eine  bleibende  Vermehrung  des  flüssigen  Inhaltes  zu  Druek- 
steigerung  innerhalb  der  Schädelkapsel  führt,  die  ihren  Ausdruck  in  nervösen  Erschei¬ 
nungen  und  — -  abgesehen  von  den  Fällen  frühzeitiger  Nahtverknöcherung  — -  in  Größen- 
zunahmc  des  Kopfes  findet.  Die  Betonung  der  Drucksteigerung  läßt  für  die  Klinik  alle 
kompensatorischen  Flüssigkeitsansammlungen  (Hydrocephalus  e  vacuo)  ebenso  aus  der 
Erörterung  ausscheiden,  wie  die  zufälligen  Sektionsbefunde  zuweilen  nicht  unbeträcht¬ 
licher,  aber  im  Leben  symptomlos  verlaufener  Ventrikelergüsse,  die  beim  Säugling  wie 
beim  älteren  Menschen  bei  verschiedenen  chronischen  Allgemeinleiden  angetroffen 
werden. 

Von  den  zahlreichen  so  gekennzeichneten  Gehirnerkrankungen  gehören  zum 
Hydrocephalus  chronicus  im  eigentlichen  Sinne  nur  diejenigen,  die  folgende 
Eigenschaften  aufweisen:  die  Chronizität,  die  normale  Beschaffenheit  des 
Liquors,  d.  h.  Wasserklarheit,  Zellarmut  und  Eiweißgehalt  nicht  über  1  °/00,  und 
schließlich  und  wesentlich  Abwesenheit  eines  anatomischen  Befundes,  der 
die  Vermehrung  des  Liquors  erklärt.  Damit  scheiden  aus  trotz  normalen 
Liquors  der  akute  Hydrozephalus  (S.  502)  und  alle  floriden  Prozesse,  die  den  Liquor 
zellreich  machen.  Es  scheiden  weiter  aus  als  nicht  „idiopathisch“  alle  „symptoma¬ 
tischen“  Hydrozephali,  in  denen  die  Liquoransammlung  durch  Tumoren,  Adhae- 


x)  Lit.  Astros:  Les  hydrocephalies.  Paris  1898.  Eichmeyer:  Pathogenese  u. path. 
Anatomie  des  Hydroceph.  congenitus.  In.  Diss.  Leipzig  1902.  S.  Kalischer,  Bon- 
hoeffer,  Lewandowski:  Hb.  d.  Neurol.  Bd.  3.  1912.  Heidrich:  E.  Chir.  Orth. 
22.  1929. 
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sionen,  Thrombosen  u.  a.  bedingt  ist.  Die  innere  Lage  des  Ergusses  scheidet  weiterhin 
vom  Hy  drocephalus  externus,  wo  die  mitwenigen  Ausnahmen  abnorm  zusammen¬ 
gesetzte  Hirnflüssigkeit  über  der  Konvexität  lagert,  von  einer  Pachymeningitis  haemo- 
rrhagica  oder  einer  chronischen,  meist  syphilitischen  Meningitis  oder  Meningoenzepha¬ 
litis  herrührend. 

Pathologische  Anatomie1).  Im  Innern  des  erweiterten,  durch  klaffende 
Nähte  und  weite  Fontanellen  zusammengehaltenen,  manchmal  einem  ,,Sack 
mit  Scherben“  gleichenden  Schädels  trifft  man  ein  vergrößertes  weiches 
Gehirn,  dessen  oft  bis  aufs  äußerste  geschwundenen  Hemisphären  sackartig 
den  Erguß  umhüllen.  Meist  erfüllt  dieser  beide  durch  das  stark  erweiterte 
Foramen  Monroi  kommunizierenden  Seitenkammern;  zuweilen  findet  sich 
ungleiche  Beteiligung  der  Hälften,  zuweilen  Vergrößerung  des  dritten  und 
vierten  Ventrikels  und  Ausweitung  des  Aquäduktes  oder  membranöser  Ab¬ 
schluß  einzelner  Hohlräume.  Kleinhirn  und  benachbarte  Teile  können  in- 
folge  des  Druckes  starke  Gestaltsveränderungen  erleiden,  ja  in  den  Rücken¬ 
markskanal  hineingepreßt  werden  2) . 

Der  Schwund  der  Hemisphärenmasse  erfolgt  durch  einfache  Verminderung 
der  Zahl  und  Größe  der  Fasern  des  Marklagers,  jedenfalls  als  Folge  der  mangelhaften 
Ernährung  bei  der  bestehenden  Druckanämie.  Die  besser  vaskularisierte  Rinde  bleibt 
länger  erhalten.  Die  Pyramidenbahnen  sind  im  allgemeinen  reduziert,  zuweilen  schreitet 
der  Prozeß  zu  wirklicher  sekundärer  Degeneration  vor.  Soweit  die  schädigenden  Druck¬ 
wirkungen  auf  schon  Vorhandenes.  Aber  auch  der  normale  Ablauf  der  Hirnentwicklung 
wird  gehemmt:  daher  der  Befund  von  mangelhafter  Markscheidenbekleidung, 
von  Hypoplasien  und  Agenesien  einzelner  Systeme. 

Bei  kongenitalen  Formen  zeigen  sich  gelegentlich  hochgradige  Bildungs¬ 
störungen3).  Bald  finden  sich  völliges  Fehlen  der  Hemisphären  —  Basis,  Stamm  und 
Kleinhirn  lagern  als  verkümmerte,  oft  unvollständige  Reste  im  Schädel  wie  „auf  dem 
Boden  eines  wassergefüllten  Bechers“,  bald  sind  Rudimente  des  Mantels  vorhanden, 
aber  die  kommissuralen  Organe  fehlen,  und  der  Liquor  zirkuliert  frei  im  Schädelinnern 
oder  ist  durch  eine  dünne  Schicht  von  Nervensubstanz  umschlossen.  Ein  andermal  sind 
zwar  geschlossene  Hemisphären  vorhanden,  aber  ihre  Masse  hängt  als  fragmentari¬ 
sches,  nur  mikroskopisch  zu  deutendes  Gebilde  den  Meningen  an  4).  Das  Interesse  der¬ 
artiger  schwerer  Defekte  ist  weniger  ein  praktisches;  es  knüpft  vielmehr  an  die  Be¬ 
ziehungen  von  Agenesie  und  Erguß :  sind  beide  koordinierte  Folgen  intrauteriner 
Störungen,  oder  ist  der  früh  entstandene  Hydrozephalus  die  Ursache  der  ausbleibenden 
Formung  ? 

Entstehung.  Wichtiger  als  die  geschilderten  Veränderungen  selbst  sind 
weitere  Befunde,  die  erklären  können,  wieso  es  zu  einer  derartigen  Ansamm¬ 
lung  von  Liquor  unter  ständigem  Überdruck  kommt. 

Der  Liquor  wird  sezerniert  von  dem  Plexus,  nach  einigen  Forschern  außerdem  vom 
Ventrikelependy m  und  von  den  Meningealgefäßen  (Schaltenbrandt,  Hoff).  Der 
Abfluß  geht  von  den  Seitenventrikeln  zum  dritten  Ventrikel,  durch  den  Aquaeductus 
Sylvii  zum  vierten  Ventrikel,  dann  durch  die  Foramina  Magendii  und  Luschkae  in  die 
großen  Zysternen  an  der  Hirnbasis  und  von  dort  in  die  Maschen  des  Subarachnoideal- 
raums  der  Konvexität  und  des  Rückenmarks,  wo  zum  Teil  Resorption  durch  die 
Blutkapillaren,  zum  Teil  Weiterbewegung  durch  die  Scheiden  der  Hirn-  und  Rücken¬ 
marknerven  und  die  Pacchionischen  Granulationen  erfolgt. 

Normalerweise  sind  Zufluß  und  Abfluß  im  Gleichgewicht;  beim  Hydrozephalus 
dagegen  besteht  ein  Mißverhältnis  zwischen  beiden,  das  sich  theoretisch  erklären  läßt 
sowohl  durch  pathologisch  verstärkte  Sekretion,  wie  durch  ungenügenden 
Abfluß.  A  priori  ist  das  erste  weniger  wahrscheinlich  als  das  zweite,  da  die  Regulation 


ß  Anton:  Handbuch  der  pathologischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems. 
1904.  Bd.  1.  Engel:  Arch.  K.  42.  1905. 

2)  Chiari:  D.  M.  W.  1891.  Nr.  42.  Städtler:  J.  K.  90.  1919.  Dietrich:  Z.  Neur. 
121.  1929. 

3)  Kasuistik  bei  Astros  und  Eichmeyer. 

4)  Zappert  und  Hitschmann:  Arb.  a.  d.  Inst.  f.  Anat.  u.  Physiol.  d.  Nerven¬ 
systems.  Wien  1899.  Heft  6. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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der  Hydrodynamik  in  der  Schädelhöhle  so  vollkommen  ist,  daß  starke  Druckschwan  - 
kungen  ausgeglichen  werden  können.  In  der  Tat  läßt  sich  für  die  große  Mehrzahl 
der  Fälle  erweisen,  daß  sie  durch  Behinderung  des  Abflusses  verursacht 
sind.  Nach  Dietrich  1)  würden  auch  Störungen  in  der  Funktion  der  Plexus  chorioidei 
(beispielsweise  infolge  deren  nicht  seltenen  Sklerosierung)  in  diesem  Sinne  wirken,  da 
nach  ihm  die  Plexus  nicht  wie  man  allgemein  annimmt,  sezernieren,  sondern  resor¬ 
bieren.  Dagegen  sprechen  aber  die  experimentellen  Feststellungen  Dandys,  daß 
Plexusexstirpation  auch  bei  völligem  Verschluß  der  Abflußwege  den  Hydrozephalus 
beseitigt. 

Am  häufigsten  ist  postmeningitische  Entstehung.  Es  finden  sich  narbige, 
auf  frühere  Entzündungs Vorgänge  weisende  Veränderungen,  vornehmlich 
an  der  Basis,  seltener  an  der  Konvexität  2),  wo  auch  die  Arachnoidealzotten 
einbegriffen  sein  können.  Besonders  häufig  trifft  man  Verödungen  durch 
organisierte  Schwarten  im  Verlaufe  der  großen  Lymphbahnen;  der  Aquädukt 
und  noch  mehr  die  Tela  des  vierten  Ventrikels  sind  in  dieser  Hinsicht  be¬ 
vorzugte  Örtlichkeiten.  Andere  Male  zeigt  sich  das  Kammerinnere  befallen, 
entweder  in  der  Form  von  Zellinfiltration,  Zotten  Wucherung,  Hyperämie 
oder“ Sklerose  der  Plexus,  oder  in  derjenigen  schwieliger  oder  membranöser, 
gelegentlich  zu  Verwachsung  und  Obliteration  führenden  Ependy mitis.  Viele 
von  den  in  diese  Gruppen  gehörigen  Fällen  haben  schon  im  Leben  ihren 
ineningitischen  Ursprung  dadurch  kundgetan,  daß  sie  mit  einem  akuten 
meningitischen  Anfall  begannen ;  aber  auch  bei  schleichend  entwickelten  3) 
und  bei  angeborenen  Wasserköpfen  ist  ein  gleicher  Befund  möglich4). 

An  die  postmeningitischen  reihen  sich  die  posthämorrhagischen  Hydro¬ 
zephali,  wo  ausgedehnte  Blutungen  in  die  Hirnhäute  und  die  Hirnmasse, 
zumeist  wohl  auf  Geburtstraumen  zurückgehend,  unmittelbar  und  durch 
die  von  ihnen  angeregten  Gewebsreaktionen  auch  mittelbar  zur  Ursache 
der  Abflußerschwerung  wurden5).  Weiter  sind  zu  nennen  die  durch  Sinus- 
und  Venentrombosen  und  die  durch  Tumoren  erzeugten  Hydrozephali.  Bei 
einigen  wenigen  Kindern  beruht  schließlich  der  Wasserkopf  auf  angeborenen 
Mißbildungen  im  Gehirn,  wie  etwa  auf  dem  Ausbleiben  der  Lückenbildung 
in  der  fötal  geschlossenen  Decke  des  vierten  Ventrikels  oder  auf  umschriebe¬ 
nen  Gliawucherungen,  die  dem  Liquor  irgendwo  den  Weg  verlegen  6). 

Bei  Kindern  mit  Spina  bifida  ergibt  sich  so  häufig  ein  auf  eine  fötal  abgelaufene 
Meningitis  spinalis  hinweisender  Befund,  daß  sehr  wohl  die  Frage  gestellt  werden  darf, 
ob  wirklich  eine  primäre  Spaltbildung  vorliegt  oder  nicht  vielmehr  —  einer  älteren 
Auffassung  entsprechend  —  Hemmung  des  Verschlusses  durch  den  Überdruck  während 
der  fötalen  Entzündung.  Der  nach  Operation  so  häufige  Hydrozephalus  wäre  dann 
mit  Dandy  und  Heidrich  als  Folge  der  Verkleinerung  der  noch  resorbierenden 
Fläche  aufzufassen. 

Auch  wenn  ein  klärender  Befund  zunächst  nicht  vorzuliegen  scheint,  ist 
die  Deutung  als  ,,Hydrocephalus  idiopathicus“  nicht  ohne  Weiteres  erlaubt. 
Dandy  und  Blackfan7)  sind  der  Ansicht,  daß  bei  vielen  solchen  Fällen 
Adhäsionen  in  den  infratentoriellen  Lymphräumen  vorhanden  sind,  die  bei 
der  üblichen  Art  der  Hirnsektion  durchrissen  werden  und  dadurch  der  Beob- 


q  M.  m.  W.  nr  34/35.  1923. 

2)  Globus:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1928. 

3)  Haushalter  und  Thiry:  Rev.  d.  med.  1897.  Eigene  Beobachtung. 

4)  Die  Formen  mit  schwartiger  Ependy  mitis  gehen  zuweilen  mit  deutlich  entzünd¬ 
licher  Beschaffenheit  des  Liquors  einher  und  sind  dann  nicht  als  Hydrozephalus 

sondern  als  floride  chronische  Meningitiden  zu  deuten  (vgl.  S.  481). 

6)  Engel:  1.  c.  Fischer:  Z.K.  2.  1911.  Eastman:  Ref.  Zentr.  g.  K.  5.  1913.  S.  46. 

6)  Motzfeld:  Frankf.  Zeitschr.  f.  Pathol.  16.  1915.  Eigene  Beobachtung. 

7)  J.  am.  m.  ass.  12.  1913.  Ann.  surg.  70.  1919.  Ähnlich  C.  de  Lange:  Z.  Neur. 
120.  1929. 
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achtung  entgehen.  Diese  Adhäsionen  sind  aber  ein  wesentliches  Hinderniß 
der  Zirkulation  des  Liquors,  da  80%  von  diesem  zwischen  Mittelhirn  und 
Tentorium  zum  supratentoriellem  Raum  aufsteigen  und  erst  dort  resorbiert 
werden.  Dem  ist  hinzuzufügen,  daß  auch  Adhäsionen  im  Spinalkanaßin  Frage 
kommen  können,  meist  aber  nicht  festgestellt  werden,  weil  dieser  gewöhnlich 
nicht  eröffnet  wird. 

Wenn  überhaupt  noch  ein  idiopathischer  Hydrozephalus  übrig  bleibt,  so 
ist  jedenfalls  der  ihm  zufallende  Anteil  sehr  klein  und  für  die  als  seine  Ursache 
zu  postulierende  Hypersekretion  fehlt  gegenwärtig  noch  eine  Erklärung. 

In  diesem  Zusammenhang  gewinnt  die  sonderbare  Tatsache  an  Bedeutung,  daß  beim 
angeborenen  Wasserkopf  (wie  auch  bei  anderen  Störungen  der  Hirnentwicklung)  in 
der  Regel  eine  Aplasie  des  Nebeimierenmarkes  gefunden  wird  0.  In  Hinblick  auf  ihre 
Beziehungen  zur  sekretorischen  Tätigkeit,  wie  sie  beim  Diabetes  insipidus  zutage 
treten,  kann  auch  die  Frage  einer  Störung  der  Hypophysenfunktion  erwogen 
werden,  und  zwar  um  so  eher,  als  ja  manche  Fälle  von  Wasserkopf  mit  Dystrophia 
adiposogenitalis  und  Riesenwuchs  einhergehen.  Im  Experimente  ist  gezeigt,  daß  die 
Liquorsekretion  durch  Hypophysenextrakte  gesteigert  wird *  2),  andererseits,  daß  Ent¬ 
fernung  der  Hypophyse  von  Nebennierenatrophie  gefolgt  ist,  die  durch  Implantation 
der  Drüse  oder  Injektion  von  Hypophysenpräparaten  verhütet  werden  kann3),  Ein¬ 
flüsse,  die  von  dem  kortikotropen  Vorderloppenhormon  (Collip  u.  Mitarb.,  Ansei¬ 
mins,  Hoffmann  u.  Herold)  ausgeübt  werden. 

Auffallend  häufig  sind  geringfügige  hydrozephalische  Zustände  bei  Rachi- 
tikern,  und  darum  ist  es  begreiflich,  daß  von  vielen  Kinderärzten  die  Existenz 
eines  rachitischen  Hydrozephalus  zugelassen  wird.  Daß  wirklich  ein  Hydro¬ 
zephalus  besteht  und  nicht  bloß  durch  die  Schädelrachitis  vorgetäuscht  sind, 
ist  für  eine  Anzahl  von  Fällen  durch  den  Nachweis  erhöhten  Liquor druckes 
gesichert  worden  4).  Um  ein  nur  zufälliges  Zusammentreffen  beider  Anomalien 
kann  es  sich  kaum  handeln;  dazu  ist  die  Syntropie  zu  groß.  Schwierigkeiten 
aber  bietet  das  Verständnis  der  Genese.  Stoeltzner5)  denkt  an  Lymph- 
stauung  infolge  Verengerung  der  kleinen  Kommunikationskanäle  durch 
übermäßige  Periostwucherungen.  Daß  die  floride  Rachitis  irgendwie  im 
Spiele  ist,  geht  jedenfalls  aus  der  Erfahrung  hervor,  daß  der  Hydrozephalus 
mit  deren  Abheilung  verschwinden  kann.  Oftmals  wird  übrigens  nicht  ein 
ventrikulärer  Hydrops,  sondern  eine  Pachvmeningitis  hämorrhagica  vor¬ 
liegen. 

Man  ist  gewohnt,  eine  Trennung  der  angeborenen  und  der  er¬ 
worbenen  Hydrozephalien  zu  machen.  Das  ist  nur  aus  prognostischen 
Gründen  annehmbar,  nicht  aber  aus  ätiologischen,  da  auch  unter  den  an¬ 
geborenen  Fällen  viele  postmeningitische  sind,  und  manche  auf  angeborenen 
Störungen  beruhende  erst  einige  Zeit  nach  der  Geburt  manifest  werden. 
Prognostisch  dagegen  nimmt  die  kongenitale  Gruppe  eine  Sonder¬ 
stellung  ein  wegen  der  besonders  ungünstigen  Art  der  zu  ihr  gehörigen  Fälle; 
sie  umfaßt  diejenigen,  die  mit  Entwicklungsstörungen  des  Gehirns  ver¬ 
bunden  sind,  die  die  ein  Geburtshindernis  bildeten  und  die,  in  denen  durch 
den  erhöhten  Liquordruck  im  Fötalleben  das  Gehirn  in  einem  später  nicht 
möglichen  Ausmaß  geschädigt  ist.  Dem  so  umschriebenen  Hydrocephalus 
congenitus  wird  auch  noch  weiter  eine  Sonderstellung  gewahrt  durch  die 
häufige  Vereinigung  mit  anderen  Bildungsfehlern  (Spalten  des  Wirbelkanals, 


x)  Ad.  Czerny:  Zentr.  P.  1899.  Biedl:  Innere  Sekretion.  Bd.  1  (Lit.  . 

2)  Lewis,  Weed,  Cushing:  Am.  J.  physiol.  36.  1915.  Breuer:  Kl.  W.  S.  1553. 
1933  (Lit.). 

3)  Kratsch:  Z.  G.  G.  92.  1928. 

4)  A.  Hess,  Koeppe:  Arch.  K.  78.  1926. 

5)  Pathologie  u.  Therapie  der  Rachitis.  Berlin,  Karger.  1912. 
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Hasenscharte,  Klumpfuß  u.  dgl.),  durch  gewisse  später  noch  zu  berührende 
klinische  Eigenheiten  und  durch  das  Hineinspielen  hereditärer  Einflüsse. 
Sicher  ist  in  dieser  Hinsicht  die  größere  Beteiligung  ,, degenerierter“  Fami¬ 
lien,  in  denen  Epilepsie,  Geistesstörungen,  Trunksucht  zu  verzeichnen  sind. 
Auch  die  Syphilis  spielt  eine  gewisse,  aber  ihrem  Wesen  nach  noch  unge¬ 
klärte  Rolle  (S.  491).  Infolge  der  einen  oder  der  anderen  Ursache  kann  es  ge¬ 
schehen,  daß  mehrere  oder  alle  Kinder  eines  Elternpaares  hydrozephalisch 
werden. 

Symptomatologie.  In  der  gemeinsamen  Symptomatologie  aller  Formen 
steht  im  Vordergrund  der  durch  den  inneren  Überdruck  vergrößerte,  in 
ausgebildeten  Fällen  ins  Unförmige  gedehnte  und  von  den  zu  schwachen 
Muskeln  nicht  mehr  balanzierte  Kopf  mit  seinen  dicken  Venensträngen, 
seinen  weit  klaffenden  Fontanellen  und  Nähten  und  seinen  zuweilen  fast 
pergamentartig  verdünnten  Schädelknochen.  Die  Schläfengruben  sind  ver¬ 
strichen,  die  Stirn  hängt  über.  Der  größte  Durchmesser  betrifft  entsprechend 
der  Form  der  erweiterten  Ventrikel  die  Sagittalebene.  In  oft  betontem  Gegen¬ 
sätze  mit  dem  umfangreichen  Kopfgerüst  steht  das  kleine  Gesicht.  An  den 
Augen  fällt  ein  leichter  Exophthalmus  auf,  noch  mehr  der  eigentümliche 
,,' Visus  hydrocephalicus“ :  das  Verschwinden  der  unteren  Kornealhälfte 
hinter  dem  Unterlid,  das  man  zum  Teil  durch  die  herabgedrängten  Orbital¬ 
dächer,  zum  Teil  vielleicht  durch  Augenmuskelparesen  zu  erklären  versucht. 

Es  gibt  auch  Fälle,  wo  die  Makrozephalie  gering  ist  oder  fehlt,  und  auch 
im  mikrozephalischen  Schädel  kann  ein  Wasserkopf  stecken.  Hier  beschränkt 
sich  die  Symptomatologie  auf  die  Zeichen  des  Hirndruckes,  die  allerdings 
in  stationären  Fällen  oder  bei  langsamem  Wachstum  sehr  gering  sein  können ; 
sonst  aber  besteht  Kopfschmerz,  erkenntlich  an  dauernder  Unruhe  und  ein¬ 
tönigem  kläglichem  Geschrei.  Unbeständig  sind  Erbrechen  und  allgemeine 
oder  partielle  Krämpfe,  besonders  auch  Spasmus  glottidis,  Nystagmus. 
Schon  in  frühesten  Stadien  *■)  sind  häufig  vorhanden  gesteigerte  Reflexe, 
Muskelhypertonie  und  Flexionskontrakturen  der  Arme  und  Beine.  Zuweilen 
entsteht  ein  Symptomenkomplex  der  von  spastischer  Spinal-  und  Zerebral¬ 
paralyse  kaum  abzugrenzen  ist*  2).  Tatsächlich  sind  auch  in  einigen  Fällen  3) 
die  entsprechenden  Veränderungen  der  Pyramidenstränge  nachgewiesen, 
während  sie  andere  Male  fehlen.  Bei  Vereinigung  mit  Laryngospasmus  kann 
Tetanie  vorgetäuscht  werden.  Wirkliche  Lähmungen  der  Extremitäten 
scheinen  selten  zu  sein,  häufig  dagegen  Paresen  des  Fazialis  und  der  Augen¬ 
muskeln.  Die  allgemeine  Störung  des  Hirnes  äußert  sich  auch  in  Idiotie, 
deren  jeweilige  Schwere  von  der  Frühe  des  Krankheitsbeginnes  und  von  der 
Schnelligkeit  oder  Hochgradigkeit  der  Entwicklung  beeinflußt  wird.  Es  gibt 
aber  auch  Fälle  mit  leidlicher  und  sogar  guter  Intelligenz;  solche  dürften 
sich  wohl  nur  mit  langsam  wachsendem  und  nicht  allzu  großem  Ergüsse 
vertragen. 

Während  die  übrigen  Sinne  nicht  sichtlich  beeinflußt  werden,  ist  bei  zahl¬ 
reichen  Hydrozephalis  das  Auge  erheblich  geschädigt.  Neben  der  Stauungs¬ 
papille  mit  Ausgang  in  Atrophie  kommt  jedoch  auch  Amaurose  bei  intak¬ 
tem  Augenhintergrund  vor,  die  einer  Rückbildung  fähig  ist.  Mehrfach  beob¬ 
achtete  ich  auffallend  blasse,  sonst  normale  Papillen.  Ein  gelegentlicher 
Nebenbefund  ist  die  Retinitis  syphilitica. 


9  Vgl.  auch  Rauke:  J.  K.  39. 

2)  Ganghofner:  J.  K.  40.  Feer:  ibid.  31. 

3)  Schulze:  D.  Arch.  kl.  M.  23  (Erwachsener).  Haushalter  und  Thiry:  Rev.  d. 
med.  1897.  Ganghofner:  1.  c. 
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Die  Lumbalpunktion  ergibt  —  falls  sie  nicht  wegen  Ventrikelabsehlusses 
ergebnislos  bleibt  —  reichlich  wasserklaren  Liquor 1)  von  sehr  geringem 
Eiweißgehalt 2),  der  physikalisch,  chemisch  und  zytologisch  vom  normalen 
nicht  unterschieden  ist.  Abweichungen  hiervon  stellen  die  Diagnose  in  Frage. 
Der  Druck  im  Liegen  übersteigt  den  physiologischen  von  etwa  100  bis 
125  mm  Wasser  erheblich;  selbst  im  stationären  Zustand  geht  er  kaum  je¬ 
malsunter  200  herab;  meist  hegt  er  zwischen  300  und  400  mm,  oftmals  noch 
höher. 

Vielfach  ist  man  geneigt,  eine  Bedeutung  des  Hydrozephalus  auch  für 
den  Ernährungszustand  zuzulassen.  Die  häufige  Atrophie  der  Patienten  hat 
jedoch  kaum  eine  andere  Grundlage  als  sonst  bei  Säuglingen.  Ein  abnormer 
Fettansatz,  der  gelegentlich  vorhanden  ist,  ist  oft  nur  auf  Rechnung  des 
bei  vielen  Idiotischen  fehlenden  Dranges  zu  Bewegung  bei  reichlicher  Er¬ 
nährung  zu  setzen.  Aber  es  kommt  auch  ein  endokrin  bedingter  Riesen¬ 
wuchs  vor  und  zuweilen  eine  Vergesellschaftung  mit  geschlechtlicher  Früh¬ 
reife.  Der  Gedanke  an  eine  Druckwirkung  auf  Mittelhirn  und  Hypophyse 
liegt  nahe. 

Verlauf.  Der  kongenitale  Hydrozephalus  wird  entweder  schon  auf  die  Welt 
gebracht  und  bildet  bei  höheren  Graden  ein  Geburtshemmnis,  das  durch 
spontane  Ruptur  oder  einen  notwendig  werdenden  Eingriff  zumeist  den 
Tod  des  Trägers  bedingt.  Oder  er  entwickelt  sich  sofort  oder  einige  Zeit  nach 
der  Geburt,  entweder  unaufhaltsam  fortschreitend  oder  schubweise;  vor¬ 
übergehender  oder  dauernder  Stillstand  ist  möglich.  Viele  der  angeborenen 
Formen  wachsen  unter  deutlichen  Drucksymptomen,  insbesondere  Kräm¬ 
pfen  und  Schmerzäußerungen;  andere  wiederum  zeigen  so  gut  wie  keine 
Zeichen  von  gesteigertem  Hirndruck  und  nur  der  langsam  wachsende 
Schädelumfang  läßt  das  Leiden  erkennen.  In  Einklang  damit  ist  Stauungs¬ 
papille  oder  Optikusatrophie  hier  seltener  als  bei  den  erworbenen  Formen, 
dagegen  die  Störung  der  Intelligenz  erheblicher.  Die  völligen  Idiotien  dürften 
wohl  alle  auf  angeborene  Erkrankung  zurückzuführen  sein. 

Die  Ursachen  des  Stationärwerdens  und  Wiederwachsens  sind 
schwer  anzugeben.  Jedenfalls  ist  es  bei  der  hochgradigen  Erschwerung,  unter 
der  die  regulierenden  Mechanismen  arbeiten,  verständlich,  daß  gelegentliche 
Drucksteigerungen  vorübergehend  oder  dauernd  Verschlimmerungen  herbei¬ 
zuführen  vermögen,  wie  sie  an  Traumen,  Kongestionen  (nach  Rilliet  und 
Barthez  und  der  Zahnreiz),  Stauungen  (große  Gefahr  des  Hustens),  selbst 
psychische  Erregungen  anschließen.  Blutungen  und  synkopale  Zufälle  —  oft 
tötlich  —  werden  berichtet  und  die  letztgenannten  auf  Drucksteigerung 
in  der  Rautengrube  zurückgeführt. 

Der  erworbene  Hydrozephalus  der  Säuglinge  wächst  zumeist  aus  einer 
akuten  meningitischen  Einleitung  heraus  und  ist  dann  von  dem  angeborenen 
leicht  zu  trennen.  Schwer  aber  ist  es  bei  der  auch  hier  vorkommenden  schlei¬ 
chenden  Entwicklung  zu  sagen,  ob  es  sich  um  einen  erworbenen  oder  einen 
verspätet  wachsenden  angeborenen  Erguß  handelt.  Jedenfalls  ist  die  Zahl 
der  sicheren  erworbenen  Fälle  häufiger,  als  gemeinhin  geglaubt  wird.  Wyß  3) 
fand  16  erworbene  unter  40,  ich  selbst  zähle  unter  22  mit  hinreichender 
Anamnese  12  akut  entstandene.  Auch  hier  beansprucht  namentlich  für  die 
schleichend  entstehenden  Formen  die  Syphilis  (vgl.  S.  491)  eine  wichtige 

0  Lit.  bei  Gerhartz  in  Oppenheimers  Handb.  d.  Biochemie.  2.  Bd.  2.  Hälfte.  1909. 
Reichmann:  D.  Z.  N.  42.  1911.  Polanyi:  B.  Z.  34.  1911. 

2)  Im  Mittel  0,3°/00. 

3)  K.  Schw.  23.  1893. 
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Rolle.  Die  meisten  Fälle  jedoch  sind  postmeningitische.  So  wird,  wie 
schon  gesagt,  die  epidemische  Zerebrospinalmeningitis  durch  Bildung  obli¬ 
terierender  Schwarten  eine  ergiebige  Quelle  des  Wasserkopfs.  Eine  weitere 
sind  die  serösen  Meningitiden,  und  häufig  wiederholt  sich  in  der 
Literatur  die  typische  Anamnese:  Verdauungsstörung  oder  Lungenerkran¬ 
kung,  dann  meningitische  Erscheinungen,  schwere  Krämpfe,  nach  deren 
Abklingen  allmähliche  Entwicklung  des  chronischen  Ergusses.  Diese  post- 
meningitischen  Formen  gehen  zum  Teil  mit  etwas  Nackenstarre,  Sehstörun¬ 
gen  und  deutlicheren  Druckerscheinungen  einher. 

Die  eigenartigsten  Fälle  sind  wohl  die  akuten  Hydrozephali  mit  von 
Anfang  völlig  normalem  Liquor,  die  in  Anschluß  an  einen  ganz  leichten  In¬ 
fekt  beginnen,  mehrere  Jahre  dauern  und  dann  abheilen,  ohne  merkbare 
Schäden  zu  hinterlassen.  Soweit  Berichte  über  Autopsien  vorliegen,  fehlt 
jeder  erklärende  Befund1).  Unwillkürlich  erinnert  man  sich  in  dieser  Lage 
an  das  seinem  Wesen  nach  so  ähnliche  akute  Glaukom,  dessen  Pathogenese 
ebenfalls  noch  im  Dunkel  liegt. 

Als  Beispiel  einer  der  drei  von  mir  jahrelang  beobachteten  Fälle: 

7monat.  Knabe,  vor  3  Wochen  fieberhafter  Durchfall,  der  schnell  vorübergeht. 
Seitdem  öfter  Erbrechen,  viel  Unruhe,  die  von  den  Eltern  auf  Kopfschmerz  bezogen 
wird,  da  der  Kopfumfang  seitdem  gewachsen  ist.  Befund:  Normale  Entwicklung, 
deutliche  aber  mäßige  Hydrozephalie  (Circumferencia  fronto-occipitalis  47  cm),  Liquor 
völlig  normal,  stark  vermehrt,  im  Liegen  350  mm  Druck.  Wassermann  0.  Unter  erst 
häufigeren,  dann  selteneren  Lumbalpunktionen  hören  die  Neigung  zum  Erbrechen  und 
die  Kopfschmerzen  allmählig  auf ;  der  Druck  sinkt  und  bleibt  bei  einem  Kopfumfang 
von  51  cm  von  der  Mitte  des  3.  Lebensjahres  an  dauernd  unter  200.  Gehen  am  Ende 
des  zweiten  Jahres.  Spätere  Entwicklung  (bis  zum  12.  Jahre  verfolgt)  normal;  sehr 
gute  Intelligenz. 

Die  Diagnose  Hydrocephalus  chronicus  und  die  Unterscheidung  von  ent¬ 
zündlich  bedingten  Flüssigkeitsansammlungen  kann  nur  durch  den  Nach¬ 
weis  eines  normalen,  unter  erhöhtem  Druck  stehenden  Liquorsge¬ 
sichert  werden.  Bei  Beurteilung  des  Eiweißgehaltes  ist  zu  beachten,  daß 
dieser  nach  wiederholten  Punktionen  etwas  zunehmen  kann.  Der  erhöhte 
Druck  gestattet  die  Diagnose  auch  bei  Mikrozephalie  und  bei  frühzeitiger 
Synostose  normal  großer  Schädel.  Manche  spastische  Kinderlähmung  beruht 
auf  Hydrozephalus  oder  ist  mit  einem  solchen  kompliziert  und  kann  durch 
seine  Behandlung  gebessert  werden. 

Wichtig  ist  die  Unterscheidung  des  durch  Okklusion  der  Ventrikel  ent¬ 
standenen  Hydrocephalus  occlusivus  und  des  Hydrocephalus  communicans. 

Den  ersten  kann  man  vermuten,  wenn  bei  der  Lumbalpunktion  nur  wenig 
Liquor  ab  fließt  und  die  Spannung  der  Fontanelle  sich  nicht  verringert. 
Das  kann  aber  auch  bei  Hindernissen  im  Spinalkanal  der  Fall  sein  und  des¬ 
halb  ist  die  Ventrikelpunktion  anzuschließen.  Die  subokzipitale  Zistemen- 
punktion  ist  bei  Verdacht  auf  Okklusion  mit  äußerster  Vorsicht  vorzuneh¬ 
men,  da  bei  Sitz  des  Verschlusses  oberhalb  des  4.  Ventrikels  dieser  an  die 
hintere  Wand  des  Spinalkanals  angepreßt  sein  kann  und  dann  leicht  ver¬ 
letzt  wird. 

Druck  auf  beide  Jugulares,  während  der  Punktion  vorgenommen  (auch 
durch  Anlegen  einer  Stauungsbinde  zu  erzielen),  erhöht  den  intrazerebralen 
Druck  und  führt  dadurch  beim  Hydrocephalus  communicans  zu  vermehrtem 
Abfluß  von  Liquor,  beim  Hydrozephalus  occlusivus  dagegen  nicht  (Ouec- 
kenstedtscher  Versuch)2).  Spinale  Okklusion  kann  erkannt  werdet^ 

p  Pauziskis:  Über  Hvdroceph.  akutus.  In.  Diss.  Basel  1929. 

2)  D.  Z.  N.  55.  1916. 
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wenn  der  Versuch  bei  gleichzeitiger  Zisternen-  und  Lumbalpunktion  an¬ 
gestellt  wird. 

Phenolphthalein  (1  ccm  einer  neutralen  Lösung  von  6  mg  intraventrikulär)  er¬ 
scheint  bei  offener  Kommunikation  nach  2  Minuten  im  Zysternenpunktat,  nach  3 — 5 
Minuten  im  Lumbalpunktat  und  färbt  bei  Eintropfen  des  Liquors  in  Sodalösung  diese 
rot.  Verspätung  bis  20  Minuten  spricht  für  partielle  Blockierung,  über  25  Minuten 
für  totale.  Dem  oft  reizenden  Phenolphthalein  ist  J  odnatrium  (2  ccm  einer  1%  Lösung) 
vorzuziehen.  Bei  Jod  kann  durch  Urinuntersuchung  die  Schnelligkeit  der  Resorption 
festgestellt  werden * 2 3  4).  Normalerweise  beginnt  die  Ausscheidung  schon  nach  1  Stunde 
und  erstreckt  sich  über  2  Tage,  bei  verzögerter  Resorption  sind  die  Zeiten  verlängert. 

Zur  Feststellung  der  Besonderheiten  des  Einzelfalles  ist  die  Enzephalogra- 
phie  notwendig  2).  In  vorgeschrittenen  Fällen  erlaubt  auch  die  Transparenz¬ 
untersuchung  eine  Orientierung  (Strasburger)  3).  Der  Schädel  wird  im 
verdunkelten  Raum  mit  einer  32kerzigen  Nernst  lampe  durchleuchtet,  unter 
Umständen  wird  auch  die  Durchleuchtung  von  der  Mund-  oder  Nasenhöhle 
aus  mit  Mignonlämpchen  in  Betracht  kommen.  Wo  die  Gehirnsubstanz  nicht 
mehr  als  1  cm  dick  ist,  zeigt  der  Schädel  Transparenz. 

Den  Abschluß  der  Diagnose  bildet  die  Feststellung  der  Ursache  des 
Hydrozephalus  im  gegebenen  Falle;  das  Wichtigste  dabei  ist  die  Antwort 
auf  die  Frage:  Hydrozephalus  als  Folge  einer  abgelaufenen  Krankheit,  zu¬ 
meist  einer  Meningitis,  oder  Hydrozephalus  als  Symptom  oder  Begleiter 
eines  noch  vorhandenen  Leidens,  insbesondere  eines  Tumors.  Hier  wird 
hauptsächlich  das  Enzephalogramm  Aufschluß  geben  können. 

Spätere  Schicksale*  Nachrichten  über  die  späteren  Schicksale  der  Kranken 
in  Hinblick  auf  Lebensdauer  und  körperliche  und  intellektuelle  Leistungs¬ 
fähigkeit  im  allgemeinen  möge  man  aus  den  Lehrbüchern  entnehmen.  Von 
besonderem  Interesse  ist  eine  Erhebung,  die  Wyß  angestellt  hat.  Unter 
41  seiner  Patienten  waren  zur  Zeit  der  Nachforschung  31  gestorben;  die 
Lebenden  standen  im  Alter  von  3  bis  21  Jahren,  lernten  zwischen  2  und 
6  Jahren  gehen,  5  waren  fähig,  die  Schule  zu  besuchen.  Ähnlich  lauten  die 
Erfahrungen  von  Pakuscher4)  an  den  Fällen  der  Heubn ersehen  Klinik. 
Bekannt  ist  der  Zusammenhang  von  Hydrozephalus  mit  späterer  Epilepsie. 
Geringgradige  Hydrozephali  können  normale  Intelligenz  zeigen;  bei  er¬ 
worbenen  ist  das  häufiger  als  bei  angeborenen. 

Behandlung5).  Die  Behandlung  wird  beim  Wasserkopf  nicht  mehr  er¬ 
streben  und  erreichen  können,  als  die  Rückkehr  zu  normaler  intrakranieller 
Spannung  und,  dadurch  bedingt,  den  Wegfall  von  Drucksymptomen  und 
die  Hemmung  weiterer  Vergrößerung  des  Schädelumfanges;  eine  Beein¬ 
flussung  von  Idiotie  und  anderen  Symptomen  nicht  rückbildungsfähiger 
Hirnveränderung  wird  selbstverständlich  nicht  erwartet  werden  dürfen. 

In  einer  Anzahl  von  Fällen  kommt  es  zu  einer  Spontanheilung  in  diesem 
Sinne.  In  der  Regel  geschieht  das  ohne  äußeren  Anlaß,  zuweilen  aber 
schließt  sich  die  günstige  Wendung  an  einen  spontanen  oder  trau¬ 
matischen  Durchbruch  nach  außen  an  unter  Bildung  eines  subku¬ 
tanen  Ergusses  oder  tagelangem  Abtropfen  der  Flüssigkeit  durch  die  nach 
der  Nase,  dem  Munde,  der  Augenhöhle  oder  dem  Stirnbeim  entstandene 
Öffnung. 

p  Zusatz  einiger  Tropfen  Aeid.  nitric.  fumans,  Ausschütteln  mit  Chloroform,  das 
sich  rot  färbt,  oder  Zusatz  von  Amylumlösung. 

2)  Lit.  bei  Eckstein:  E.  i.  M.  K.  32.  1927.  Kruse:  ibid.  37.  1930. 

3)  Strasburger:  D.  m.  W.  1910.  Nr.  6.  v.  Bökay:  W.  kl.  W.  1910.  Nr.  22  J.  K. 
78.  1913.  M.  K.  25.  1923. 

4)  Über  die  Schicksale  der  Wasserköpfe.  Inaug.-Diss.  Berlin  1912. 

5)  Heidler:  1.  c.  (Lit.). 
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Die  einfachste  Methode  der  operativen  Behandlung  ist  die  Lumbalpunktion, 
von  deren  in  angemessenen  Zwischenräumen  erfolgenden  systematischen 
Wiederholung  eine  günstige  Wirkung  auf  die  Entfaltung  von  Abfluß¬ 
bahnen,  Besserung  der  Zirkulation  und  Widerstands  Vermehrung  der  Ven¬ 
trikelwandungen  erhofft  werden  kann.  Nach  Bokay1)  soll  sie  nicht  öfter 
als  alle  4  bis  6  Wochen  vorgenommen  und  zur  Vermeidung  schädlicher 
Druckschwankungen  sollen  jedesmal  nicht  mehr  als  50  ccm  abgelassen 
werden ;  meiner  Erfahrung  nach  kann  man  in  der  ersten  Zeit  kürzere  Pausen 
machen,  namentlich  wenn  die  Drucksymptome  bald  wieder  kehren.  Die 
Behandlung  erstreckt  sich  über  Jahre;  Erfolge  sind  hauptsächlich  bei  den 
mit  den  Erscheinungen  des  Hydrocephalus  acutus  beginnenden  Fällen  zu 
erwarten.  Bei  der  Länge  der  Zeit  ist  aber  nicht  zu  entscheiden,  ob  es  sich 
nicht  um  Spontanheilungen  handelt. 

Statt  der  Lumbalpunktion  kann  auch  die  Ventrikelpunktion  geübt  werden, 
die  wohl  das  eingreifendere  Verfahren  darstellt.  Sie  wird  wiederholt,  sobald 
der  Druck  wieder  gewachsen  ist,  unter  Umständen  täglich  2).  Bei  fehlender 
Verbindung  zwischen  Duralsack  und  Kammern  bietet  sie  allein  die  Möglich¬ 
keit,  den  Liquor  abzulassen.  Der  Druck  soll  zunächst  nicht  unter  50  mm 
sinken,  später  darf  er  leicht  negativ  werden,  nur  bei  bereits  geschlossenem 
Schädel  ist  das  nicht  statthaft. 

Üble  Zufälle  nach  den  Punktionen  in  Form  von  Kollaps  oder 
Krämpfen,  ja  selbst  plötzlicher  Tod  können  eintreten,  wenn  zu  große 
Mengen  Flüssigkeit  auf  einmal  und  besonders,  wenn  sie  zu  schnell  entleert 
werden.  Man  verwende  also  feine  Punktionsnadeln,  niemals  ein  Troikart, 
und  infundiere  gegebenenfalls  einen  Teil  des  entnommenen  Liquors  zurück. 
Eine  leichte  Heftpflasterkompression  des  Schädels  nach  der  Punktion 
wird  von  manchen  geübt;  bei  stärkerer  wurden  gesteigerte  Hirndruck¬ 
erscheinungen  und  selbst  Schädelruptur  beobachtet. 

Der  Erfolg  der  einzelnen  Punktion  kann  sinnfällig  sein,  wenn  zur 
Zeit  Zeichen  von  Hirndruck  —  Erbrechen,  Krämpfe,  Unruhe,  Sopor,  Läh¬ 
mungen,  besonders  Amaurose  mit  oder  ohne  Stauungspapille  —  bestehen  3). 
Ja,  es  kommt  vor,  daß  bereits  durch  einmaligen  oder  zweimaligen  Eingriff 
Dauerheilung  erzielt  wird.  Doch  gilt  das  nur  für  mäßige  erworbene  und 
nicht  zu  spät  —  meist  im  ersten  Vierteljahr  nach  Beginn  —  in  Behandlung 
getretene  Fälle,  besonders  für  solche,  die  sich  aus  einem  akuten  meningi- 
tischen  Anfangsstadium  entwickelten.  Ich  selbst  habe  mehrmals  wochenlang 
wiederholte  Krämpfe  bei  beginnendem  syphilitischen  Hydrozephalus  nach 
einer  Punktion  auf  immer  verschwinden  sehen.  Aber  bei  dem  eigentlichen 
chronischen  Wasserkopf  ist  mit  solchen  Glücksfällen  nicht  zu  rechnen,  am 
allerwenigsten  bei  den  schnell  wachsenden  angeborenen.  Hier  bedarf  es 
geduldigen  Ausharrens,  und  ob  die  Mühe  schließlich  gelohnt  wird,  bleibt 
immer  ungewiß. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  für  solche  Fälle  ein  wirksameres  Mittel  besitzen 
m  der  Dauerdrainage  oder  der  Resektion  und  Kauterisation  der  Plexus,  für 

die  verschiedene  Methoden  angegeben  wurden.  Auch  hier  ist  Resignation 
am  Platze.  Die  Chirurgie  ist  hier  noch  im  Stadium  der  Versuche  und  die 
Mehrzahl  der  Methoden  ist  so  eingreifend,  daß  sie  beim  Säugling  nicht 
ratsam  sind.  Für  ihn  kommt  nur  in  Betracht  der  Balkenstich  (Anton  u. 
Bramann),  die  den  Liquor  aus  den  Ventrikeln  zur  Pia  der  Konvexität 

Ü  W.  m.  W.  1910.  Nr.  26  u.  27. 

2)  Vgl.  besonders  Kausch:  M.  Gr.  21.  1910. 

3)  Neurath:  Die  Lumbalpunktion.  Zentr.  Gr.  1.  1898.  Pilcz:  ibid.  2.  1899. 
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ableitet,  und  die  Fensterung  der  Membrana  atlantooccipitalis 
und  der  Tela  des  4.  Ventrikels  (Anton  und  Schmieden),  die  den 
Zugang  in  die  extramedullären  Lymphspalten  des  Nackens  öffnet.  Die 
subokzipitale  Operation  habe  ich  nicht  wieder  machen  lassen,  nachdem  die 
zwei  ersten  mit  ihr  behandelten  Kranken  rapid  verfallen  und  unter  steilem 
Gewichtssturz  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Die  Indikationen  für  die  chirurgische  Behandlung  möchte  ich  somit  folgen¬ 
dermaßen  formulieren : 

1.  Stationäre  Hydrozephali  (Fälle  ohne  Überdruck)  können  kein 
Gegenstand  für  sie  sein. 

2.  Erworbene  fortschreitende  kommunizierende  Hydroze¬ 
phali  sind  möglichst  frühzeitig  einer  bei  Wiederkehr  von  Druck¬ 
symptomen  —  zum  mindesten  alle  6  Wochen  —  zu  wiederholenden 
Lumbal-  oder  Ventrikelpunktion  zu  unterwerfen.  Aussicht  auf  Heilung 
besteht  namentlich  bei  den  unter  dem  Bilde  des  akuten  Hydrozephalus 
Erkrankten,  wo  wahrscheinlich  keine  Adhäsionen  vorhanden  sind;  bei 
den  übrigen  wäre  aus  theoretischen  Gründen  die  Anton-Schmiede n- 
sche  Subokzipitaloperation  zu  erwägen,  die  aber  praktisch  gefähr¬ 
lich  ist. 

3.  Bei  angeborenen  fortschreitenden  Hydrozephalis  mit 
schweren  Intelligenzstörungen  usw.  ist  jede  Therapie  aussichtslos; 
allenfalls  ist  auch  hier  bei  starken  Hirndruckerscheinungen  die  Lumbal- 
bezw.  Ventrikelpunktion  heranzuziehen. 

4.  Bei  geschlossenen  Hydrozephalis  ist  symptomatisch  die  Ven¬ 
trikelpunktion  vorzunehmen.  Berechtigt  ist  ferner  der  Versuch  der 
Dauerdrainage  durch  den  Balkenstich,  der  aber  nur  nützen  kann,  wenn 
keine  Adhäsionen  in  den  Meningen  vorhanden  sind.  Die  An  ton - 
Schmiedensche  Operation  darf,  wenn  überhaupt,  nur  erwogen  wer¬ 
den,  wenn  der  Verschluß  den  4.  Ventrikel  betrifft. 

Die  Punktion  mit  Jodin j ektion,  die  nichts  nützt  und  höchstens  ge¬ 
eignet  ist,  durch  Erzeugung  neuer  Verwachsungen  das  zu  verschlimmern, 
was  sie  beseitigen  soll,  ist  durchaus  zu  verwerfen. 

Gleich  der  chirurgischen  versagt  in  den  meisten  Fällen  auch  die  interne 
Therapie.  In  den  Fällen  mit  Syphilis-Anamnese  wird  man  eine  spezifische 
Medikation  einleiten,  von  der  aber  nur  dann  etwas  zu  erhoffen  ist,  wenn  das 
Kind  selbst  syphilitisch  ist.  Die  wassermannegativen  Kinder  syphilitischer 
Eltern  werden  nicht  gebessert. 

Neuerdings  hat  man  begonnen,  den  Hydrozephalus  mit  Röntgenstrahlen  zu  behan¬ 
deln,  von  der  Idee  ausgehend,  auf  diese  Weise  die  Sekretion  der  Plexus  zu  verringern. 
In  den  Berichten  hierüber  finden  sich  Erfolge  und  Mißerfolge.  Die  jüngste  pädiatrische 
Mitteilung  ß  spricht  von  80%  ausgesprochenen  Besserungen.  Imbezille  blieben  unbe¬ 
einflußt.  Selbst  wer  an  der  Existenz  der  hypersekretorischen  Form  zweifelt,  wird 
bei  der  sonstigen  Hilflosigkeit  einen  Versuch  dieser  Art  nicht  ablehnen. 


ß  Lederer:  Arch.  K.  106.  1935. 
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10.  Pachymeningitis  haemorrhagica  interna  (  Pachymeningosis 
hydrohaemorrhagica  A  sc  ho  ff  und  Hydrocephalus  externus)  *) 

In  manchen  Fällen,  die  äußerlich  als  Hydrozephali  geringer  bis  mittlerer 
Größe  erscheinen,  findet  sich  kein  intraventrikulärer,  sondern  ein  zwischen 
Dura  und  Pia  gelagerter  sogenannter  ,,Hy drocephalus  externus“. 

Wenn  wir  hier  absehen  von  dem  Hydrocephalus  e  vacuo  bei  angeborenen 
oder  erworbenen  Hirndefekten  und  vom  Durchbruch  eines  Kammerhydrops, 


Abb.  137.  Pachymeningitis  haemorrhagcia  vom  Typus  des  Hygroma  durae  matris. 

so  sind  auf  der  einen  Seite  gewisse  chronische  Leptomeningitiden  zu  er¬ 
wähnen* 2),  sowohl  floride  mit  eiweiß-  und  meist  auch  zellreichemLiquor, 
als  auch  abgelaufene,  bei  denen  das  frühere  Exsudat  durch  normale  Hirn¬ 
flüssigkeit  ersetzt  ist,  während  als  Spuren  der  einstigen  Entzündung  Trü¬ 
bungen  und  Verdickungen  der  Meningen  zurückblieben.  Die  floriden  ent¬ 
sprechen  wohl  zumeist  der  syphilitischen  Konvexitätsmeningitis,  die  Ur- 

Ü  Rilltet  u.  Barthez:  Handb.  d.  Kinder krankh..  1856.  O.  Rosenberg:  E.  i. 
M.  Iv.  1921.  Bd.  20.  Sherwood:  Am.  J.  d.  eh.  39.  1930.  Liebenam:  J.  K.  141.  1933. 

2)  Vgl.  Tugendreich:  J.  K.  58. 
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Sache  der  abgelaufenen  ist  noch  unbekannt 1).  Auf  der  anderen  Seite  stehen 
die  Vorkommnisse  von  Pachymeningitis  haemorrhagica  interna,  d.  h.  die 

serösblutigen,  durch  Neomembranen  von  dem  Subduralraum  abgeschlosse¬ 
nen  Transsudate  der  Duragefäße.  Während  alle  anderen  Arten  von  Hydro- 
cephalus  externus  Seltenheiten  sind,  hat  sich  neuerdings  im  Gegensatz  zu 
früheren  Annahmen  die  Pachymeningitis  haemorrhagica  interna  als  eine 
nicht  allzu  seltene  Erkrankung  des  Säuglingsalters  erwiesen. 

Pathologische  Anatomie.  Die  anatomischen  Verhältnisse  der  Pachymenin¬ 
gitis  passen  sich  gerade  beim  Säugling  gut  der  Zweiteilung  in  eine]  traumati¬ 
sche  stationäre  und  eine  spontane  fortschreitende  Form  an, 
wie  sie,  wenn  auch  nicht  unwidersprochen2),  von  Jores3),  Vlenten 
und  Laurent  vorgenommen  wird.  Die  traumatische,  sicher  oder  wahr¬ 
scheinlich  mit  der  Geburt  zusammenhängende,  findet  sich  als  zufälliger 
Nebenbefund  der  Sektion  4)  bei  gewöhnlich  unbeschädigtem,  seltener  ge¬ 
quetschtem  Gehirn.  Ihre  Häufigkeit  und  deren  Verminderung  mit  dem  Alter 
belegen  die  Angaben  von  Kowitz5):  25%  bei  Totgeborenen,  26,6%  bei 
Neugeborenen,  14,7%  im  ersten  Vierteljahr,  10%  und  darüber  bis  zum 
Abschluß  des  ersten  Jahres  und  9,4%  im  zweiten  Jahr.  Hier  handelt  es  sich 
um  produktive  und  organisierende  Prozesse  in  Anschluß  an  umschriebene 
Hämatome6),  die  klinisch  oft  genug  überhaupt  keine  Symptome  machen. 
Ganz  anders  die  spontane  fortschreitende  Form.  An  sich  viel  seltener,  findet 
sie  sich  zumeist  erst  nach  dem  dritten  Monat  und  verdankt  ihr  Dasein  der 
Wucherung  der  Durainnenschicht,  die  zur  Bildung  ausgedehnter  mehr-  bis 
vielschichtiger,  bald  feinster,  bald  derberer  von  feinen  Kapillaren  durch¬ 
setzter  Neomembranen  führt  (Abb.  137).  Im  und  zwischen  den  Membran¬ 
schichten  finden  sich  Blutungen  aller  Größe  und  umfangreichere  teils  seröse, 
teils  serös-hämorrhagische,  teils  durch  Umwandlung  des  Blutes  gelblich, 
gelbrot  oder  gelbbraun  gefärbte  Ergüsse,  die  manchmal  geradezu  zystöse 
Räume  erfüllen  und  bis  zu  einem  Viertel¬ 
liter  Inhalt  und  darüber  haben  können. 

Ergüsse  der  verschiedensten  Art  und  des 
verschiedensten  Alters  können  neben¬ 
einanderbestehen.  Hierher  gehören  auch 
die  älteren  und  abgelaufenen  Fälle,  wo 
die  Maschen  mit  klarem  ungefärbtem 
oder  zitronengelbem  Liquor  erfüllt  sind. 

Die  Formen  mit  nicht  gefächerter,  son¬ 
dern  einheitlicher  Ansammlung  werden 
als  Hygroma  durae  matris  (Dun- 
can,  Virchow)  geführt.  Es  gibt  einsei¬ 
tige  und  doppelseitige,  eng  umschrie¬ 
bene,  mittlere  und  umfangreiche  Pachy- 
meningitiden ;  in  den  hochgradigsten 
Fällen  ist  eine  oder  sind  beide  Hemi¬ 
sphären  von  einer  dicken  pachymenin- 
gitischen  Kappe  umhüllt  (Abb.  138).  Im 

1)  Lit.  bei  v.  Bökay:  J.  K.  49.  1899.  11.  73.  1911.  Smith:  (Am.  J.  d.  ch.  49.  1935) 
beschreibt  einen  Fall  von  Hydrocephalus  externus  infolge  hochgradiger  Stenose  des 
hinteren  Abschnittes  des  Sinus  longitudinalis  mit  anschließender  Pachymeningitis 
haemorrhagica. 

2)  Melnikow-Raswedenkow:  Z.  B.  28.  3)  Verh.  d.  dtsch.  pathol.  Ges.  1899. 

4)  Lit.  bei  Schwartz1  E.  i.  M.  K.  31.  1927.  5)  V.  A.  215.  1914. 

6)  Schmincke:  J.  K.  19.  1919. 


Abb.  138.  Schwarten  nach  Pachyme¬ 
ningitis  haemorrhagica.  a.  Dura, 
b.  Schwarten,  c.  Neomembran. 
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Gegensatz  zur  traumatischen  Form,  die  an  jeder  Stelle  sitzen  kann,  ist  die 
spontane  zumeist  auf  die  vordere  und  mittlere  Schädelgrube  beschränkt 
(Rosenberg),  seltener  ist  auch  die  hintere  betroffen. 

Die  Entstehung  dieser  eigenartigen  Bildung  erfolgt  zunächst  unter  Ab¬ 
scheidung  seröser,  leicht  hämorrhagischer  Flüssigkeit,  die  durch  die  Neo¬ 
membran  vom  Arachnoidealraum  abgeschlossen  wird  und  in  der  Folge  all¬ 
mählich  oder  schubweise  zunehmen  kann.  In  den  abgesackten  Raum  erfolgen 
dann  in  der  Regel  wiederholte  größere  und  kleinere  Blutungen,  deren  Organi¬ 
sation  Fächerung  und  Schwartenbildung  erzeugt.  Die  Flüssigkeit  erweist 
sich  durch  ihren  niedrigen  Eiweißgehalt  und  duich  das  Fehlen  von  Fibrin 
und  Feukozyten  als  Transsudat;  auch  die  produktiven  Vorgänge  haben 
nichts  Entzündliches,  sondern  stehen  eine  reine  Wucherung  des 
Kapillarsystems  dar. 

Symptome  und  Verlaufsformen.  Als  regelmäßige  Folge  der  Vermehrung 

des  Schädelinhaites  erscheint  die 
Spannung  und  Vorwölbung  der 
Fontanelle  und  eine  langsam  zu¬ 
nehmende  Vergrößerung  des 
Schädels,  die  sich  jedoch  immer 
in  mäßigen  Grenzen  hält  und  von 
der  durch  internen  Wasserkopf 
erzeugten  durch  eine  mehr  kugelige 
Form  unterschieden  ist  (Abb.  139). 
Dazu  gesellen  sich  Symptome  des 
Hirndruckes.  Nach  ihrer  beson¬ 
deren  Art  und  nach  dem  allge¬ 
meinen  Hergang  lassen  sich  drei 
Verlaufstypen  unterscheiden. 

Die  schwerste  und  zugleich  sel¬ 
tenste  kann  man  als  akutmeningi- 
tische  Form  bezeichnen.  Sie  um¬ 
faßt  die  Vorkommnisse,  wo  unter 
Fieber,  Krämpfen,  Nackenstarre 
und  anderen  zerebralen  Sympto¬ 
men  ganz  plötzlich  ein  meningi- 
Abb.  139.  Kopfform  bei  florider  Pachyme-  tischer  Zustand  einsetzt,  der 

mngitis.  manchmal  binnen  kurzem  zum 

Tode  führt,  andere  Male  nach 
einigen  Tagen  abklingt,  um  entweder  —  der  Ausnahmefall  —  in  Heilung 
überzugehen  oder  alsbald  wieder  rückfällig  zu  werden. 

Von  den  9  Fällen  meiner  Beobachtung  sei  als  Beispiel  der  folgende  vorgeführt 
(Abb.  140). 

Ein  3  y2  monatiger,  noch  jetzt  kräftiger  (6200  g)  Knabe  von  gesunden  Eltern  ist 
vor  6  Wochen  an  „Brechdurchfall“  erkrankt.  In  der  Rekonvaleszenz  fiel  ein  Wachsen 
des  Kopfes  unter  zeitweisen  Krampfanfällen  auf.  Vorher  stets  Wohlbefinden. 

Aufnahmestatus  (26.  10.  1904)  ergibt  leichte  Nackenstarre,  weite  Schädelnähte; 
Fontanelle  4,5  x  5,0  leicht  gespannt.  Arme  und  Beine  leicht  spastisch,  Patellarreflexe 
erhöht.  Kopfumfang  42.  Lumbalpunktion  entleert  20  cm3  wasserklaren,  sterilen  Li¬ 
quors  von  nicht  vermehrtem  Eiweißgehalt,  der  mikroskopisch  rote  Blutkörperchen 
enthält.  Temperatur  38°.  Allgemeinbefinden  leidlich. 

In  der  Folge  wiederholte  Anfälle  von  Krämpfen  und  steile,  unregelmäßige  Tempe¬ 
raturerhöhungen  bis  39,8°,  getrennt  durch  fieberfreie  Intervalle.  Zwischendurch  sopo¬ 
röse  Zustände.  Augenspiegeluntersuchung  zeigt  in  der  linken  Netzhaut  eine 
große,  scharf  begrenzte  Blutung;  Venen  leicht  gestaut,  Papillen  blaß.  Nach  jeder 
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der  mehrfach  wiederholten  Lumbalpunktionen,  die  immer  klare  Flüssigkeit  liefern, 
bessert  sich  das  Befinden  deutlich.  Vom  11.  11.  an  wiederum  Krämpfe  und  Fieber, 
am  14.  schwere  Verschlimmerung.  Erbrechen,  Koma,  Druckpuls;  17.  Besserung.  18. 
neuerdings  schwere  Krämpfe,  Koma,  Hyperpyrexie  (42°),  Tod. 

Die  Sektion  beschränkte  sich  auf  die  Kopfhöhle.  Sie  zeigt,  daß  das  ganze  Großhirn 
überzogen  ist  von  einer  rötlichgrauen  mit  der  Pia  nur  hier  und  da  locker  verwachsenen 
durchscheinenden  nach  der  Dura  zu  durch  rötliche  Fibrinbeschläge  vielfach  getrübten 
Neomembran,  die  an  der  Basis  in  die  Dura  selbst  sich  umschlägt,  die  ebenfalls  feine, 
fibrinös-  flockige  und  häutige  Beschläge  aufweist.  In  und  auf  beiden  Häuten  zahlreiche, 
punkt-  bis  zehnfennigstückgroße  Ekchymosen,  zwischen  Dura  und  Neomembran 
400  cm3  seröse,  stark  hämorrhagische  sterile  Flüssigkeit,  ohne  jedwede  Gerinnsel. 
Blut  ganz  frisch.  Keine  Sinusthrombose.  Gehirn  mit  platten  Windungen,  sonst  ohne 
Besonderheiten.  Kein  Hydrocephalus  internus. 

Klinischer  Verlauf  und  anatomischer  Befund  machen  es  wahrscheinlich,  daß  ein 
schubweise  wachsender  seröser,  leicht  hämorrhagischer  Hydrocephalus  externus  (ein 
Hygroma  durae  matris)  bestand,  in  den  eine  tödliche  Apoplexie  erfolgte.  Auffallend 
ist  der  Mangel  an  Blutgerinnseln. 

Eine  andere  sehr  seltene  Verlaufsform  akuter  Art  ist  die  apoplektiforme.  Ich  sah 
sie  nur  einmal  bei  einem  l3/4 jährigen  Mädchen,  das  plötzlich  bewußtlos  wurde,  und 
unter  unstillbarem  Erbrechen  und  andauernden  leichten  Krämpfen  nach  24  Stunden 
starb.  Ein  Jahr  vorher  war  ein  ähnlicher  Anfall  ohne  Folgen  überstanden  worden.  Die 
Sektion  ergab  eine  mächtige  Pachymeningitis  mit  schwerer  frischer  Blutung  nament¬ 
lich  über  der  linken  Hemisphäre. 


Abb.  140.  Akut  meningitische  Form  der  Pachymeningitis  haemorrhagica. 


Bei  der  zweiten  wesentlich  häufigeren  chronischen  Form  entwickelt  sich 
das  Leiden  schleichend,  und  die  Symptome  bestehen  in  erster  Linie  in  der 
hydrozephalischen  Erweiterung  des  Kopfes;  die  Reflexe  sind  gesteigert, 
Spasmen  oder  Kontrakturen  aber  nur  andeutungsweise  vorhanden.  Die  In¬ 
telligenz  erscheint  zunächst  nicht  auffähig  beeinträchtigt,  und  überhaupt 
sind  die  Störungen,  verglichen  mit  denen  des  inneren  Hydrozephalus,  auf¬ 
fallend  gering. 

Achtmonatiges  Mädchen.  Genaue  persönliche  und  elterliche  Anamnese  nega¬ 
tiv;  nichts  von  Syphilis.  Spontane  Geburt.  Seit  dem  sechsten  Monat  wird  eine  langsame 
Vergrößerung  des  Kopfes  bemerkt;  keine  nervösen  Störungen,  nur  soll  die  Kleine 
manchmal  kurze  Zeit  wie  ,, blöde“  sein.  Bei  der  Aufnahme  sind  die  auffallenden  Er¬ 
scheinungen  an  dem  dürftigen  Kinde  (Gewicht  4500  g)  der  große,  hydrozephalische 
Kopf  (Umfang  46,5  cm,  Fontanelle  vorgewölbt,  fluktuierend,  10  x  9,  klaffende  Nähte), 
sehr  lebhafte  Patellarreflexe,  geringe  Rigidität  der  Beine.  Keine  Nackenstarre.  Kein 
Leber-  und  Milztumor,  nichts  von  Lues.  Augenhintergrund  ohne  ausgesprochenen 
pathologischen  Befund,  die  Papillen  blaß,  die  Venen  etwas  geschlängelt.  Kein  sicht¬ 
licher  Intelligenzdefekt,  das  Kind  fixiert,  lächelt  und  greift.  Im  Verlaufe  keine  Ver¬ 
änderungen.  Zweimalige  Punktion  des  Kopfes  ergibt  eine  klare,  eiweißreiche, 
rötlichgelbe  Flüssigkeit.  Tod  im  Alter  von  10  Monaten  an  interkurrenter 
Pneumonie.  Sektion:  Kinderhandtellergroßer  Bezirk  mehrschichtiger  pachymenin- 
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gitischer  Schwarten  am  linken  Scheitelbein.  Serös  sanguinolenter  abgesackter  Hyclro- 
cephalus  externus. 

Sechsmonatiger  Knabe,  im  Alter  von  4%  Monaten  drei  Tage  lang  in  der  An¬ 
stalt,  ohne  Anomalien.  Rückker  nach  weiteren  1  %  Monaten,  weil  sich  unterdessen  schlei¬ 
chend  ohne  sonstige  Krankheit  ein  ,, Wasserkopf“  entwickelt  habe.  Die  unvollständige 
Anamnese  gibt  keinen  Anhaltspunkt  für  konstitutionelle  Erkrankung.  Niemals 
Krämpfe,  Geburt  leicht,  spontan.  Der  Aufnahmebefund  an  dem  blassen,  zarten 
Kind  (6050  g)  ergibt  einen  hydrozephalisch  erweiterten  Kopf  (Umfang  49  cm,  Fonta¬ 
nelle  fluktuierend,  5  mal  5,  klaffende  Nähte).  Keine  typische  Augenstellung.  Keine 
Nackenstarre,  leichte  Beugekontraktur  der  Arme,  geringe  Steifigkeit  der  Beine.  Patel- 
lar-  und  Fußklonus.  Intelligenz  gut.  Augenhintergrund  zeigt  beiderseits  grauweiße 
verwaschen  umgrenzte  Papillen;  Venen  stark  geschlängelt,  an  der  Papille  und  in  ihrer 
Umgebung  zahlreiche  klumpige  und  streifige  Blutungen.  —  Übriger  Befund  ohne 
Belang.  Bei  der  Lumbalpunktion  schießt  im  ersten  Moment  ein  Strahl  hellen  auch 
chemisch  normalen  Fiquors  hervor,  der  sofort  versiegt  und  durch  spärliche  Tropfen 
ersetzt  wird.  Fontanellenspannung  nicht  vermindert.  Bei  der  nun  angeschlossenen 
Fontanellenpunktion  spritzt  gleich  nach  Durchdringen  der  Dura  in  weitem  Bogen 
eine  von  der  spinalen  völlig  verschiedene  serös  blutige  Flüssigkeit  hervor,  die  auch  nach 
dem  sofortigen  Herausziehen  der  Nadel  sich  im  Strahl  durch  die  Stichöffnung  vor¬ 
drängt  und  erst  durch  Kollodium  und  Druckverband  zurückgehalten  werden  kann. 
Die  Flüssigkeit  setzt  beim  Stehen  aus  einem  gelben  klaren  eiweißreichen  Serum  einen 
dicken  Bodensatz  stechapfelförmiger  roter  Blutkörperchen  ab.  Kein  Gerinnsel.  Keine 
Bakterien. 

Der  Kopf  wächst  innerhalb  drei  Wochen  auf  51.5.  Nunmehr  subkutane  Gelatine¬ 
injektionen  (20  ccm  des  10%igen  Merckschen  Präparates).  Nach  der  dritten  und 
letzten  Injektion  —  nach  17  Tagen  —  keine  Vorwölbung  der  Fontanelle  mehr.  Blutun¬ 
gen  im  Augenhintergrund  verschwunden,  Papillenumrisse  schärfer.  In  der  Folge 
Kopfmaße  stationär,  Reflexe  kaum  mehr  gesteigert.  Augenhintergrund  nach  weiteren 
vier  Wochen  normal.  Gutes  Gedeihen  (von  6000  bei  der  Aufnahme  bis  8650  im  neunten 
Febensmonat).  Gute  Intelligenz.  Entlassung.  Einige  Tage  später  Rückkehr  mit  Pneu¬ 
monie  und  Kopfphlegmone.  Kopfumfang  wie  früher.  Tod  im  zwölften  Monat. 

Sektion:  Beide  Großhirnhemisphären  völlig  umhüllt  von  einer  derben,  an  den 
dicksten  Stellen  2  bis  2  l/2  cm  dicken  pachymeningitischen  Kappe,  die  durch  eine  derbe 
unebene  rosa  injizierte  Neomembran  von  der  Pia  getrennt  ist.  Zwischen  ihr  und  der 
gleichfalls  injizierten  Dura  ein  dichtes  Fachwerk  derber  organisierter  weißlicher  und 
rötlicher  Schwarten  (Abb.  138),  aus  deren  Zwischenräumen  sich  ein  bräunliches  nur 
leicht  getrübtes  spärliches  Serum  entleert.  Keine  Spur  von  frischen  Blutungen.  Gehirn  von 
normaler  Größe,  Gyri  platt,  Ventrikel  kaum  erweitert,  enthalten  spärlichen  wasser¬ 
hellen  Fiquor.  Pia  an  der  Basis  und  über  der  Brücke  trübe,  im  übrigen  hyperämisch, 
nur  hier  und  da  leicht  verdickt  und  stellenweise  mit  der  pachymeningitischen  Neomem¬ 
bran  locker  verlötet.  Sinus  frei,  Sinus  longitudinalis  auffallend  weit  mit  verdickten 
Wänden.  Sonst  beiderseitige  Pneumonie,  trübe  Schwellung  in  Herz,  Feber  und 
Nieren  1). 

Die  gleichfalls  nicht  seltene  dritte,  mit  Erscheinungen  des  Hirndrucks 
beginnende,  danach  ins  chronische  übergehende  Form  steht  zwischen  den 
beiden  anderen.  Sie  kann  eingeleitet  werden  durch  Unruhe,  schrilles  Ge¬ 
schrei  und  andere  Zeichen  von  Kopfschmerz,  durch  zerebrales  Erbrechen, 
durch  Krämpfe;  Nackenstarre,  Andeutung  von  basalen  Symptomen  und  von 
Gliederspasmen  können  sich  einstellen  und  auch  eine  leichte  Benommenheit 
vorhanden  sein.  Allmählich  mildern  sich  diese  Beschwerden  und  der  Zustand 
lenkt  in  den  chronischen  Verlauf  ein,  der  entweder  dauernd  beibehalten 
oder  nach  längerer  Pause  durch  einen  erneuten  Anfall  gesteigerten  Hirn¬ 
druckes  unterbrochen  wird. 

Sehr  deutlich  war  dieser  Wechsel  bei  einem  Knaben,  der  uns  als  Repräsentant 
der  chronischen  Form  bekannt  war,  aber  zwischen  12.  und  15.  Monat  2  mal  in  An¬ 
schluß  an  rezidivierende  rechtsseitige  Otitis  media  unter  hohem  Fieber, 
Erbrechen  und  Unruhe  akut  eine  linksseitige  Hemiplegie  bekam,  die  sich  in 
kurzer  Zeit  wieder  zurückbildete.  Offenbar  wurde  durch  den  Infekt  ein  neuer  Erguß 
hervorgerufen. 

p  Eine  gleich  ausgedehnte  Erkrankung  beschreibt  Poulet:  Fall  von  P.  haem.  usw. 
Inaug.-Diss.  Zürich  1902. 
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Bemerkenswerte  Nervensymptome  außer  den  beschriebenen  sind  nur 
wenige  zu  verzeichnen.  Die  Patella rreflexe  sind  gesteigert,  zuweilen 
bestehen  Extremitätenspasmen  leichten  Grades.  Häufig  ist  Strabis¬ 
mus,  selten  Ptosis.  Ausnahmsweise  wurde  Exophthalmus  beobachtet. 
Im  Augenhintergrund  findet  sich  zuweilen  Stauungspapille  und  in  etwa 
ein  Dritte]  der  Fälle  sind  Retinalblutungen  nachweisbar. 

Ursache.  Die  Ursache  des  so  eigenartigen  Zustandes  ist  noch  nicht  völlig 
geklärt.  Die  Beziehung  auf  ein  Trauma  hat  nur  Berechtigung  für  die  um¬ 
schriebenen,  meist  symptomlosen  Formen,  die  so  häufig  als  Nebenbefund 
namentlich  bei  jüngeren  Säuglingen  angetroffen  werden;  bei  den  fort¬ 
schreitenden  Formen,  die  die  eigentliche  Erkrankung  darstellen,  versagt 
nicht  nur  zumeist  die  Anamnese,  sondern  es  spricht  auch  die  ganze  Art  des 
Vorganges,  ihr  fortschreitender  Charakter,  ihr  Auftreten  in  Schüben  durch¬ 
aus  gegen  eine  solche  Ätiologie.  Man  hat  auch  Zusammenhänge  mit  akuten 
und  chronischen  Infektionskrankheiten,  namentlich  mit  Syphilis,  Tuber¬ 
kulose,  Keuchhusten  und  Bronchoenterokatarrhen  sehen  wollen.  Daß  der 
infektiöse  Faktor  namentlich  in  Gestalt  der  banalen  Respirations-  und 
Darmkatarrhe  eine  Rolle  spielt,  ist  sicher.  Keineswegs  aber  darf  die 
Pachymeningitis  einfach  als  eine  hämatogen  entstandene  Komplikation 
angesehen  werden,  analog  etwa  einer  Meningitis.  Denn  die  anatomischen 
Veränderungen  sind  nicht  entzündlicher  Art  und  der  Erguß  ist  immer 
steril.  Bei  den  vereinzelten  Befunden  pathogener  Mikroorga¬ 
nismen,  wie  Streptokokken1),  Meningokokken2),  Bact.  coli3)  und  be¬ 
sonders  Paratyphus 3)  hat  es  sich  sicherlich  immer  nur  um  Sekundär- 
mfektion  gehandelt,  für  deren  Ansiedlung  der  Focus  minoris  resistentiae 
gegeben  war.  Der  Zusammenhang  zwischen  Infektion  und  Pachymeningitis 
ist  vielmehr  ein  indirekter.  Im  Verein  mit  alimentärer  Schädigung  erzeugt 
die  Infektion  eine  pathologische  Beschaffenheit  der  Gefäße,  auf  deren  Basis 
die  Entwicklung  der  Pachymeningitis  möglich  wird.  Das  ist  nicht  anders 
als  beim  Skorbut,  dessen  Blutungen  ebenfalls  in  Anschluß  an  infektiöse 
Zwischenfälle  auftreten  können  (S.  356).  Daß  die  Alimentation  auch  bei 
der  Pachymeningitis  beteiligt  ist,  ergibt  sich  schon  daraus,  daß  Brustkinder 
nur  selten  erkranken,  und  daß  alle  Kranken  mehr  oder  weniger  dystrophisch 
sind.  So  ist  diese  Krankheit  pathogenetisch  von  gleicher  Art,  wie  die  als 
Symptom  der  Dysergie  bei  den  gewöhnlichen  Ernährungsstörungen  bekannte 
x\ngiodystrophie  (S.  294),  und  nur  ein  Umstand  hindert,  sie  dieser  zuzu¬ 
rechnen:  die  im  Vergleich  mit  der  Häufigkeit  der  Angiodystrophie  auffällige 
Seltenheit  der  Pachymeningitis,  für  die  vorläufig  eine  Erklärung  noch  fehlt. 
Auch  mit  dem  Skorbut  kann  sie  nicht  vereinigt  werden,  weil  sich  gleichzeitig 
nur  höchst  selten  sichere  skorbutische  Symptome  auffinden  lassen,  weil  sie 
umgekehrt  beim  Skorbut  nur  ausnahmsweise  vorkommt  und  weil  die  anti¬ 
skorbutische  Diät  nicht  so  prompt  wirkt,  wie  es  bei  skorbutischer  Grundlage 
zu  erwarten  wäre.  Gemeinsam  mit  ihm  und  mit  anderen  chronischen  ali¬ 
mentär-infektiös  bedingten  Blutübeln  (Anämie,  Jacksch-Hayemsche 
Anämie)  hat  sie  dagegen  die  Bindung  an  einen  bestimmten  Lebensabschnitt. 
Alle  typischen  Fähe  stammen  aus  dem  2.  bis  5.  Quartal.  So  gehört  die 
Krankheit  letzten  Endes  zu  den  Dystrophien  mit  spezifischen  Organver- 


x)  Rosenberg:  1.  c. 

2)  Schwartz:  Studies  frorn  the  Otho  S. 
Chicago. 

3)  Eigene  Beobachtung. 


A.  Sprague  memor.  institute  III.  1915. 


512 


Pachymeningitis  haemorrhagica. 


änderungen,  wofür  auch  die  vortrefflichen  Heilerfolge  der  Brustmilch¬ 
ernährung  (Bessau,  Liebenam)  sprechen. 

Diagnose.  Wer  der  Häufigkeit  der  Pachymeningitis  eingedenk  ist,  wird 
sie  bei  jedem  Fall  einer  mäßigen  erworbenen  hydrozephalischen  Vergrößerung 
des  Kopfes  in  die  diagnostischen  Erwägungen  einbeziehen.  Erweist  sich 
doch  mancher  zunächst  als  ,, rachitischer“  Hydrozephalus  angesprochener 
Fall  bei  näherem  Zusehen  als  Pachymeningitis.  Entscheidend  und  beson¬ 
ders  auch  bei  der  meningitischen  Form  ausschließlich  die  richtige  Deutung 
ermöglichend  ist  das  Ergebnis  der  Lumbal-  und  Fontanellenpunktion. 
Das  Lumbalpunktat  steht  unter  erhöhtem  Druck.  Wir  maßen  meist 
300  bis  400  mm  Wasser,  ausnahmsweise  bis  700.  Gewöhnlich  fließt  nur 
wenig  ab,  und  die  Fontanelle  sinkt  kaum  ein  —  ein  Hinweis  auf  die  fehlende 
Verbindung  zwischen  Schädel-  und  Rückenmarksraum,  wie  sie  nur  bei 
abgeschlossenem  Hydrozephalus  und  Pachymeningitis  vorkommt.  Die 
Flüssigkeit  ist  in  der  Regel  normal  infolge  des  Abschlusses  des  Ergusses  vom 
Subduralraum;  nur  ausnahmsweise  ist  sie  bereits  makroskopisch  als  blutig 
zu  erkennen,  so  namentlich  bei  ganz  frischen,  akuten  Schüben,  wo  die 
Abkapselung  noch  unvollkommen  ist,  und  andere  Male,  wenn  sie  irgendwie 
undicht  wurde.  Etwas  häufiger,  aber  ebenfalls  nur  in  der  Minderzahl  der 
Fälle  finden  sich  mikroskopisch  vermehrte  Erythrozyten.  In  bezeichnendem 
Gegensatz  hierzu  steht  die  Beschaffenheit  des  Fontanelle npunktates. 
Es  entleert  sich  schon,  nachdem  die  Nadel  nur  wenige  Millimeter  vorge¬ 
drungen  ist,  und  zwar  gleichfalls  unter  starkem  Drucke,  ja  es  spritzt  zuweilen 
im  Bogen  aus  der  Kanüle.  Gewöhnlich  ist  es  hämorrhagisch  und  zeigt  nach 
ruhigem  Stehen  einen  Bodensatz  von  roten  Blutkörperchen,  während  die 
geklärte  Oberschicht  hell-  bis  dunkelgelb  x)  ist  und  kein  Gerinnsel  bildet. 
Bei  älteren  Fällen  kann  auch  eine  fast  ganz  klare,  hellgelbe  Flüssigkeit 
kommen.  Einige  wenige  Male  fand  sich  rotweinfarbener  Liquor  infolge  von 
Hämolyse.  Der  Eiweißgehalt  ist  hoch  und  bewegt  sich  zwischen  4  und 
20%  (Eßbach). 

Die  Technik  der  Fontanellenpunktion  ist  leicht,  der  Eingriff  für  die  Kinder  nicht 
angreifender  als  der  Lendenstich;  natürlich  bedarf  es  sorgfältigster  Asepsis  und  guten 
Verschlusses  der  kleinen  Öffnung,  um  der  Möglichkeit  der  Infektion  des  Sackes  zu 
begegnen.  Durch  spitzwinkliges  Eingehen  einige  Zentimeter  seitlich  von  der  Mittellinie 
wird  die  Verletzung  des  Sinus,  durch  Verwendung  einer  feinen  Nadel  mit  kurz  abge¬ 
schrägter  Spitze  eine  unnötige  Weite  der  Punktionsöffnung  und  ein  Anritzen  der  Pia 
vermieden.  Zwecks  Feststellung  doppelseitiger  Ergüsse  ist  sowohl  rechts  wie  links 
zu  punktieren.  Unangenehm  ist  ein  Nachsickern  von  Liquor,  das  manchmal  zu  Ödem 
der  Kopfhaut  führt  und  das  sich  auch  durch  Kollodium-  oder  Mastisolverschluß  der 
Stichwunde  nicht  immer  verhüten  läßt.  Besser  schließt  eine  Michelsche  Klammer. 

Für  Pachymeningitis  sehr  bezeichnend  sind  Blutungen  im  Augenhinter¬ 
grund;  allerdings  finden  sie  sich  nur  in  etwa  einem  Drittel  der  Fälle.  Ge¬ 
legentlich  sahen  wir  auch  Blutungen  im  Glaskörper  und  Petechien  in  der 
Konjunktiva  und  den  Lidern. 

Die  Enzephalographie  zeigte  in  2  eigenen  Fällen  eine  breite  Unterbrechung 
der  Luftansammlung  über  der  Konvexität  durch  das  abgeschlossene  Häma¬ 
tom.  Eines  dieser  Kinder  konnte  2  Jahre  später  nachuntersucht  werden;  der 
Befund  schien  völlig  normal,  Reste  von  Adhäsionen  waren  nicht  wahrzu¬ 
nehmen.  J ochims *  2)  fand  multiple  abgekaspelte  Zysten.  Gleich  Liebenam 
möchten  wir  die  nicht  gleichgiltige  Untersuchungsmethode  bei  diesem  ohne¬ 
dies  diagnostizierbaren  Leiden  nicht  empfehlen. 

x)  Der  Farbstoff  wurde  von.  Leschke  (D.  m.  W.  1921.  Nr.  14)  als  Bilirubin  erkannt. 

2)  Jochims:  Röntgenpraxis.  1.  1929. 
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Dauer.  Heilungsvorgänge.  Die  Erscheinungen  des  erhöhten  Hirndruckes 
verharren  gewöhnlich  3  bis  5  Monate;  dann  folgt  die  langsame  Heilung, 
kenntlich  am  Rückgang  der  Fontanellenspannung  und  dem  Zusammen¬ 
rücken  der  Kopfknochen.  Ist  das  letzte  nicht  möglich,  weil  die  Nähte  früh¬ 
zeitig  verknöcherten,  so  kann  es  zu  einer  eigenartigen  Einsenkung  der  Fon¬ 
tanelle  kommen,  die  dauernd  erhalten  bleibt  (Abb.  141).  Im  Inneren  bleibt 
bei  einfachen  Hygromen  eine  stark  verdickte  Dura  zurück ;  bestanden  zahl¬ 
reiche  und  größere  Blutergüsse,  so  werden  diese  allmählich  organisiert,  und 
das  Gehirn  zeigt  dann  eine  bis  zu  mehreren  Zentimetern  dicke  schwartige 
Umhüllung,  die  nach  innen  und  außen  von  der  derben  Dura  und  der  von 
ihr  abstammenden  Neomembran  begrenzt  wird  (Abb.  138). 

Prognose.  Während  von  den  akut  meningitischen  Formen  nur  ein  kleiner 
Bruchteil  gerettet  werden  kann, 
ist  die  Prognose  der  chronischen 
gut.  Ich  habe  im  kaufe  der  Jahre 
eine  ansehnliche  Anzahl  von  ihnen 
zur  Heilung  kommen  sehen,  wie 
denn  auch  der  eine  der  mitgeteil¬ 
ten  Fälle  zeigt,  daß  selbst  unge¬ 
mein  erhebliche  pachymeningiti- 
sche  Neubildungen  veröden  kön¬ 
nen.  Soweit  die  bisherigen  Nach¬ 
forschungen  über  die  späteren 
Schicksale  der  Kranken  ein  Urteil 
zulassen,  ist  die  Möglichkeit  einer 
dauernden  Wiederherstellung  ohne 
bleibende  Schädigung  der  nervösen 
und  intellektuellen  Funktionen 
durchaus  gegeben.  Aber  der  Pro¬ 
zentsatz  der  Imbezillen  ist  doch 
so  erheblich,  daß  die  Krankheit 
als  recht  bedenklich  beurteilt  wer¬ 
den  muß.  Unter  11  nach  Jahren 
nachuntersuchten  Waisensäuglin- 
gen  verzeichnete  Rosenberg 
zwei  Idioten,  drei  Imbezille,  einen 
schweren  Neuropathen,  einen 
Stotterer,  zwei  Bettnässer  und 
nur  zwei  Normale.  In  zwei  meiner 
Fälle  wurde  Sehnervenatrophie 
mit  erheblicher  Verringerung  der  Sehschärfe,  mehrfach  auch  Strabismus 
festgestellt.  Das  Beben  selbst  wird  sonach  durch  die  Pachymeningitis 
kaum  gefährdet.  Wenn  dennoch  die  Sterblichkeit  dieser  Kinder  in  den 
ersten  zwei  Febensjahren  verhältnismäßig  groß  ist,  so  liegt  das  an  der 
Häufigkeit  namentlich  pneumonischer  Komplikationen,  denen  sie  in 
hohem  Maße,  aber  wohl  nicht  mehr  und  nicht  weniger  als  andere  kränkliche 
Säuglinge  ausgesetzt  sind.  Mit  der  Pachymeningitis  selbst  in  Zusammen¬ 
hang  steht  allein  die  anscheinend  nicht  ganz  seltene  eitrige  Infektion  der 
Neubildung,  die,  klinisch  am  Aufflammen  von  Fieber  und  am  Einsetzen 
schwerer  Reizsymptome  kenntlich,  zum  Übergreifen  der  Entzündung  auf 
die  weichen  Hirnhäute,  gelegentlich  zur  subduralen  und  zerebralen 
Abszeßbildung  führt.  Es  ist  nicht  auszuschließen,  daß  sie  das  eine  oder 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 


Abb  141.  Einsenkung  der  Fontanelle  nach 
Abheilung  einer  Pachymeningitis  haemor- 

rhagica. 
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andere  Mal  in  Verbindung  mit  der  wiederholten  Fontanellenpunktion  ein¬ 
trat ;  daß  das  nicht  immer  gilt,  sondern  daß  die  Infektion  auch  auf  dem 
Blutweg  erfolgen  kann,  beweisen  drei  Fähe,  die  vor  dem  Einsetzen  der 
Meningitis  niemals  punktiert  worden  waren.  Ich  beobachtete  acht  Kinder 
mit  solchen  Eiterungen,  von  denen  sieben  starben  und  eines  nach  Ope¬ 
ration  genas. 

Die  Behandlung  ist  in  erster  Linie  eine  diätetische,  mit  dem  Ziele,  durch 
Heilung  der  Dystrophie  und  Hebung  der  Resistenz  gegen  die  Infekte  die 
Angiodystrophie  zu  beseitigen.  Auf  reichliche  Gaben  von  vitaminhaltigen 
Nahrungsmitteln  wie  beim  Skorbut  ist  Wert  zu  legen.  Ich  habe  den  Eindruck, 
daß  damit  schnellere  Besserung  erzielt  wird  als  bei  gewöhnlicher  Kost. 
Bessau  und  Liebenam  halten  Frauenmilch  nahezu  für  ein  Spezifikum 
auch  bei  älteren  Kindern.  Intramuskuläre  Injektionen  von  Menschenblut 
(3  tägig  10— 15  ccm)  wirken  gleichzeitig  resistenzhebend  und  blutungsver¬ 
hütend.  Ob  die  üblichen  Blutstillungsmittel  (Natr.  citric.  20%  intravenös, 
Gelatine,  Coagulen  u.s.w.)  etwas  nützen,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Wieder¬ 
holte  Punktionen  des  Ergusses  haben  im  allgemeinen  keinen  Zweck;  die 
Flüssigkeit  ersetzt  sich  binnen  kurzem  wieder  und  es  können  vielleicht 
auch  neue  Blutungen  angeregt  werden.  Bei  schweren,  akuten  Drucker¬ 
scheinungen  und  Krämpfen  dagegen  pflegt  der  Eingriff  offensichtlichen 
Nutzen  zu  bringen. 

Bei  Vereiterung  des  Ergusses  liegt  der  Gedanke  an  breite  Eröffnung 
nahe.  Die  Verhältnisse  sind  dafür  günstig;  handelt  es  sich  doch  gleichsam  nur 
um  einen  ziemlich  oberflächlich  gelegenen  Abszeß.  Ich  habe  den  Eingriff 
bisher  dreimal  machen  lassen;  zwei  Kinder  sind  gestorben;  das  eine  zeigte 
neben  dem  vereiterten  Hämatom  noch  mehrere  große  Hirnabszesse,  bei 
dem  anderen  schien  die  Höhle  in  Verkleinerung  begriffen,  der  Tod  erfolgte 
durch  Pneumonie.  Das  dritte  Kind  mit  Streptokokken  im  Eiter  wurde 
gerettet. 


11.  Hirntumoren1). 

Bei  Symptomen,  die  auf  einen  Hirntumor  hin, weisen,  ist  beim  Säugling  in  erster  Linie 
an  Solitär-  und  Konglomerattuberkel  zu  denken,  die  in  jedem  Hirnteil  sitzen 
und  dementsprechend  verschiedene  Symptome  machen  können;  denn  sie  sind  die 
häufigsten  zugleich  auch  die  einzigen,  die  mit  einiger  Sicherheit  diagnostizierbar  sind, 
und  von  denen  eine  vielleicht  gar  nicht  kleine  Zahl  unter  Hinterlassung  röntgenologisch 
nachweisbarer  Kalkherde  spontan  abheilt. 

Tumoren  anderer  Art  sind  sehr  selten.  Beobachtet  wurden  Zysten,  Dermoide  2), 
Grliosarkome.  Meist  handelt  es  sich  um  zirkumskripte  Gebilde,  ausnahmsweise  um  diffus 
infiltrierende.  Sitz  im  Mittelhirn  und  in  den  Ventrikeln  ist  beim  Säugling  häufiger  als 
im  Kleinhirn.  Ein  verhältnismäßig  großer  Prozentsatz  gehört  zu  den  Plexustumoren  3) 
die  zuweilen  zystisch  sind,  häufiger  als  Endotheliome,  Papillome  oder  Adenosarkome 
bezeichnet  werden.  Knaben  sind  hier  dreimal  so  oft  beteiligt  wie  Mädchen.  Beim 
jüngsten  Fall  zeigten  sich  die  ersten  Erscheinungen  in  der  7.  Lebenswoche. 

Das  Symptomenbild  ist  gewöhnlich  das  eines  schnell  wachsenden  Hydrozephalus; 
auch  bezüglich  des  Lumbalpunktats.  Konvulsionen  und  Erbrechen  sind  stark  betont, 
auch  in  der  Anfangszeit.  Stauungspapille  ist  häufig.  Auch  Fieber  kann  vorhanden  sein; 
infiltrierende  Formen,  bei  denen  zudem  meningeale  Reizerscheinungen  stärker  betont 
sein  können,  werden  deshalb  leicht  als  Meningitis  gedeutet4).  Auch  in,  den  anderen 


4)  Lit.  bei  Groß:  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934. 

2)  Todesco:  L.  213.  Nr.  26.  1927. 

3)  Bucciardi:  Clinica  pediatr.  9.  1927.  Graves-Fließ:  Am.  J.  d.  ch.  47.  1934. 
Barsky:  Arch.  med.  enf.  37.  1934. 

4)  Fuhrmann:  Z.  K.  45.  1928. 
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Fällen  ist  die  Diagnose  schwierig.  Verdächtig  ist  schnelles  Wachstum  des  Hydro¬ 
zephalus  ohne  ersichtlichen  Anlaß,  und  Blut  im  Liquor;  beides  kommt  aber  auch 
sonst  vor.  Die  Deutung  des  Enzephalogrammes  ist  schwierig. 

Eine  Klasse  für  sich  bilden  die  Hämangiome,  als  Sturge-Webersche  Krankheit 
beschrieben1).  Sie  sind  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Angiomatose,  und  zwar 
deren  heredo-familiären  Form  (Oslersche  Krankheit)  und  deshalb  sind  gewöhnlich 
auch  größere  oder  kleinere  Angiome  oder  Teleangiektasien  der  Haut  und  der  Schleim¬ 
häute  (auch  in  der  Retina)  vorhanden.  Klinisch  bezeichnend  sind  Konvulsionen  vom 
Jacksontypus,  Hemiplegie,  Zurückbleiben  der  Intelligenz.  Dazu  kommen  häufig 
Augensymptome:  einseitiger  Exophthalmus  und  Buphthalmus.  Röntgenologisch 
findet  sich  auf  der  kranken  Seite  ein  unregelmäßig  kontourierter  Schatten,  der  Verkal¬ 
kungen  innerhalb  des  angiomatösen  Bezirkes  anzeigt.  Die  Diagnose  ist  bei  Gegenwart 
auffälliger  äußerer  Naevi  leicht,  schwieriger,  wenn  solche  nur  in  unscheinbarer  Gestalt 
oder  an  verborgener  Stelle  vorhanden  sind  oder  fehlen. 

Die  Behandlung  kann  beim  Säugling  nur  in  Radiumbestrahlung  bestehen;  Opera¬ 
tionen  (Dekompression,  Gefäßunterbindungen)  sind  auf  spätere  Jahre  zu  verschieben. 


12.  Lähmungen, 
a.  Lähmungen  der  Extremitäten. 

Spastische  Diplegien  und  Hemiplegien  als  Symptome  kongenitaler  oder 
durch  Geburtstrauma  enstandener  zerebraler  Erkrankungen  vom  Typus  der 
Little’schen  Erkrankung  oder  der  zerebralen  Kinderlähmung 
sind  beim  Säugling  häufig.  Zu  ihnen  gehören  auch  die  familiären  progres¬ 
siven  zerebralen  Diplegien  (Schilder’ sehe  und  Pelizaeus-  Merz- 
bacher’sche  Krankheit),  die  von  den  anderen  außer  durch  die  familiäre 
Belastung  durch  die  Progressivität  unterschieden  sind.  Zu  dieser  großen 
und  wichtigen  Krankheitsgruppe  seien  hier  nur  zwei  praktische  Dinge 
bemerkt:  Erstens  der  Rat,  auch  bei  nicht  vergrößertem  Kopfe  immer  an 
die  Möglichkeit  eines  komplizierenden  Hydrozephalus  zu  denken,  weil  dann 
und  wann  durch  Punktion  eine  Milderung  der  Spasmen  bewirkt  werden 
kann,  und  zweitens  etwas  zur  Diagnose:  Leichte  Fälle  werden  zunächst  oft 
übersehen,  weil  zumeist  erst  die  verzögerte  geistige  Entwicklung  oder  die 
bei  den  ersten  Gehversuchen  bemerkte  Behinderung  zu  genauer  Unter¬ 
suchung  auffordern.  Auf  der  anderen  Seite  soll  man  auf  gesteigerte  Reflexe  und 
deutliche  Spasmen  nicht  zu  früh  eine  ungünstige  Voraussage  gründen.  Denn 
bei  zahlreichen  Kindern,  insbesondere  bei  Frühgeborenen,  die  monatelang 
diese  Erscheinungen  darboten,  kann  im  zweiten  Lebensjahre  alles  zur  Norm 
zurückkehren. 

In  besonderer  Erinnerung  ist  mir  hier  der  Fall  eines  hereditär-syphilitischen 
Knaben,  bei  dem  im  Alter  von  vier  Monaten  Patellarklonus,  Spitzfußstellung  und 
Adduktorenspasmus  festgestellt  wurden,  die  sich  das  ganze  erste  Lebensjahr  hielten 
und  die  ersten  Stehversuche  sehr  erschwerten.  Mit  1  y2  Jahren  jedoch  war  bis  auf  die 
immer  noch  sehr  lebhaften  Kniereflexe  alles  verschwunden ;  der  Gang  war  normal  und 
auch  späterhin  sind  weitere  Störungen  nicht  auf  getreten. 

Nicht  wenige  Kranke  aus  dieser  Gruppe  zeigen  bulbäre  Symptome  und 
werden  deshalb  der  Pseudobulbärparalyse  (S.  521)  zugerechnet.  Als  Grund¬ 
lage  finden  sich  gewöhnlich  recht  erhebliche  anatomische  Veränderungen.  Es 
gibt  aber  auch  seltene  Fälle,  die  im  Leben  ein  außerordentlich  schweres 
und  eindruckvolles  Krankheitsbild  darbieten,  ohne  daß  die  Sektion  eine 
befriedigende  Erklärung  bringt.  Auf  Grund  dreier  eigener  Beobachtun- 


p  Schäfer:  M.  K.  50.  1931.  Greenwald  u.  Ivoota:  Am.  J.  d.  ch.  51.  1936- 
3  eigene  Fälle. 
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gen  läßt  sich  ihr  Verlauf  folgendermaßen  schildern:  Das  alarmierendste 
Symptom  sind  vom  ersten  Lebenstage  an  auftretende  Schlundkrämpfe  beim 
Versuch  zu  trinken,  die  auf  die  Atmung  übergreifend  zu  Zyanose  und  selbst 
allerschwerster  Asphyxie  führen.  Magensonden  passieren  leicht  und  ohne 
Reaktion.  Zeitweise  besteht  inspiratorischer  Stridor.  Zwischen  den  Anfällen 
wird  dauernd  in  Masse  ein  sehr  zäher  gallertartiger  klarer  Schleim  abgeson¬ 
dert,  der  nicht  ausgehustet  und  auch  manuell  nur  mit  Mühe  entfernt  werden 
kann;  meistens  wird  es  nötig,  mit  der  Wasserstrahlpumpe  abzusaugen.  Das 
Gesicht  ist  maskenartig,  die  Mimik  fehlt,  die  geistige  Entwicklung  ist  hoch¬ 
gradig  verlangsamt.  Es  bestehen  Bewegungsarmut,  Kraftlosigkeit,  schwache 
Stimme,  geringe  Spasmen  der  Extremitäten.  An  den  Augen  kein  Befund. 
Liquor  normal.  Antispasmodika  erleichtern  nur  in  geringem  Grade,  die 
Schleimsekretion  ist  auf  keine  Weise  zu  beeinflussen.  Alle  drei  Kinder  sind  im 
zweiten  Lebensquarta]  an  Pneumonie  gestorben.  Die  Sektion  ergab  makros¬ 
kopisch  keinen  abnormen  Befund,  in  den  2  mikroskopisch  von  sachver¬ 
ständigster  Seite  untersuchten  Gehirnen  war  nur  ,,eine  ziemlich  starke 
lymphozytäre  Infiltration  des  Arachnoidealraumes  an  der  Konvexität  der 
Hemisphären  und  an  der  Medulla“  nachweisbar. 

Wichtig  ist  bei  von  Geburt  an  bestehenden  Lähmungen  der  Beine  außer 
an  Entbindungstraumen  an  die  Möglichkeit  einer  Spina  bifida  occulta  zu 
denken,  weil  hier  vielleicht  mit  Erfolg  ein  operativer  Eingriff  vorgenommen 
werden  kann. 

Aus  angeborener  Veranlagung  entwickelt  sich  die  dem  Säugling  eigene 
amaurotische  familiäre  Idiotie  (Tay-Sachs’sche  Krankheit)1).  Bei  ge¬ 
sund  geborenen  und  einige  Monate,  selbst  ein  Jahr  lang  gut  gedeihenden 
Kindern  beginnt  schleichend  ein  Zustand  von  Intelligenzstörung,  der  sich 
ah  mählich  bis  zur  völligen  Verblödung  steigert  und  sich  paart  mit  einer 
Schwäche  des  Rumpfes  und  der  Glieder,  die  schließlich  in  schlaffe  oder 
spastische  Lähmung  übergeht.  Das  Hauptkennzeichen  ist  die  Erblindung  2), 
hervorgerufen  durch  eine  Veränderung  der  Macula  lutea,  die  sich  ophthalmo¬ 
skopisch  als  weißer,  kirschrot  gefleckter  Herd  darstellt  und  später  durch 
genuine  Sehnervenatrophie  kompliziert  wird.  Die  Kranken  gehen  unter  zu¬ 
nehmender  Erschöpfung  zumeist  vor  Abschluß  des  zweiten  Lebensjahres 
zugrunde.  Vielfach  wurden  mehrere  Kinder  derselben  Eltern  von  dem  Leiden 
betroffen  und  auffallender-  und  unerklärterweise  mit  einigen  wenigen  Aus¬ 
nahmen  nur  solche  jüdischer  Familien.  Anatomisch  handelt  es  sich  um  eine 
schwere  Schädigung  der  grauen  Substanz,  die  nach  der  Geburt  das  ausge¬ 
bildete  Zentralnervensystem  befällt  und  Ganglienzellen  wie  Fasern  in  glei¬ 
cher  Weise  heimsucht.  Das  Leiden  wird  neuerdings  in  Beziehung  zu  den 
Lipoidosen,  speziell  der  Niemann-Pickschen  Krankheit,  gestellt3)  und 
die  früher  als  degenerative  Verfettung  gedeutete  Veränderung  der  Gan¬ 
glienzellen  als  Lipoidspeicherung  erklärt. 

Von  erworbenen  Lähmungen  zentraler  Genese  sind  die  nach  Enzephalitis, 
und  Hirnsyphilis  zurückbleibenden  zu  nennen,  ferner  die  nach  Poliomyelitis, 
die  wir  selbst  schon  bei  wenige  Wochen  alten  Kindern,  einmal  sogar  in  der 
Neugeborenenzeit  auf  treten  sahen.  Die  Erfahrung,  daß  in  Säuglingsheimen 
von  Zeit  zu  Zeit  vereinzelte  sporadische  Fälle  Vorkommen,  und  zwar  merk- 


x)  Lit.  bei  Falkenheim:  J.  K.  54.  Sa  vini-Castano :  Z.  K.  7.  1913.  A.  West- 
phahl:  Arch.  Psych.  N.  58.  1917.  Thorspeken:  J.  K.  73.  Dollin ger:  Z.  K.  22. 1919." 

2)  Diagnose  siehe  S.  484. 

3)  Knox,  Wahl,  Schmeißer:  Bull.  John  Hopkins  Hospital  26.  u.  27.  1915/16. 
Bie lscho wski :  J.  Psych.  u.  Neur.  36.  1928.  Spielmayer:  Kl.  W.  No.  33.  1933. 
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würdigerweise  mit  wenigen  Ausnahmen  bei  kongenital  Syphilitischen1), 
kann  ich  bestätigen. 

Auch  die  tuberkulöse  Wirbelkaries  kann  mit  Paraplegie  beginnen. 

Von  peripherischen  Extremitätenlähmungen  stehen  die  geburtstrauma¬ 
tischen  der  Zahl  nach  voran.  Diphtherische  Lähmungen  sieht  man  nament¬ 
lich  nach  Nabeldiphtherie  der  Neugeborenen.  Beschrieben  sind  auch  ein¬ 
zelne  Fälle  von  Polyneuritis  oder  Neuritis  nach  Darmkatarrhen  und 
Influenza;  aber  es  ist  schwer  zu  beweisen,  ob  es  sich  nicht  doch  um  eine 
Poliomyelitis  mit  gastrointestinalen  bezw.  katarrhalischen  Prodromen 
gehandelt  hat.  Auch  Bleilähmung  soll  Vorkommen2). 

Hingewiesen  sei  hier  auf  das  Vorkommen  von  rezidivierenden  universellen  Paresen 
bei  Infekten.  Ich  habe  einige  wenige  Säuglinge  gesehen,  die  bei  jedem  fieberhaften 
Infekt  auf  diese  Weise  erkrankten ;  in  leichten  Fällen  fiel  nur  eine  gewisse  Bewegungs¬ 
unlust,  die  schwache  Stimme  und  der  kraftlose  Husten  auf,  in  einem  schweren  Fall 
war  die  Parese  ausgesprochen,  die  Stimme  nahezu  aphonisch,  die  Atmung  stridorös. 
Hier  dauerte  es  2 — 3  Monate,  bis  der  bei  Beginn  der  Beobachtung  13  Monate  alte 
Knabe  wieder  stehen  konnte,  und  da  sich  die  Infekte  in  kurzen  Intervallen  folgten, 
kam  er  die  größte  Zeit  des  2.  Jahres  nicht  auf  die  Füße.  Sein  späteres  Schicksal  blieb 
unbekannt.  Dieses  Leiden  bedarf  noch  weiteren  Studiums.  Mit  der  familiären  perio¬ 
dischen  Lähmung  2)  hat  es  wohl  nichts  zu  tun,  da  diese  sich  erst  nach  dem  Säuglings¬ 
alter  zeigt;  ebensowenig  mit  den  von  Birk  beobachteten  rezidivierenden  Lähmungen, 
die  ohne  Zusammenhang  mit  einem  Infekt  eintreten  und  als  Äquivalente  oder  Vor¬ 
läufer  der  Epilepsie  aufgefaßt  werden  3 4). 

Bevor  man  indessen  beim  Säugling  eine  Lähmung  auf  eine  der  aufge¬ 
zählten  Ursachen  bezieht,  soll  man  sich  erinnern,  daß  ungemein  viel  häufiger 
eigentümliche,  für  das  junge  Kind  geradezu  charakteristische  schmerz¬ 
hafte  Pseudoparalysen  Vorkommen,  deren  nächste  Ursachen  außerhalb  des 
Nervensystems  liegen  und  deren  Prognose  mit  gewissen  Ausnahmen  wesent¬ 
lich  günstiger  ist  als  diejenige  eines  wirklichen  Nervenleidens.  Es  handelt 
sich  um  schlaffe,  von  Schmerzhaftigkeit  bei  Berührung  begleitete  Paresen 
und  Paralysen,  die  einen  oder  beide  Arme,  zuweilen  auch  die  Beine  befallen, 
und  an  diesen  letzten  oft  mit  leichten  Kontrakturen  einhergehen.  Die  Sensi¬ 
bilität  ist  dabei  normal,  die  tiefen  Reflexe  erhalten  aber  oft  herabgesetzt,  die 
elektrische  Reaktion  ist  nicht  verändert.  Die  Erscheinung  wird  ausgelöst 
durch  schmerzhafte  Erkrankungen  der  Extremitäten,  insbesondere  Gelenk¬ 
entzündungen  und  Entzündung  der  benachbarten  Knochen  oder  Weichteile. 
Wir  haben  solche  Pseudoparalysen  bereits  als  Begleiter  der  Osteochon¬ 
dritis  syphilitica  kennen  gelernt  und  die  Wahrscheinlichkeit  ihrer 
Deutung  als  einer  reflektorischen  Paralyse  erörtert.  In  gleich  typischer 
Ausbildung  schließen  sie  sich  an  pyämische,  gonorrhoische  und  rheu¬ 
matische  Arthritis,  Osteomyelitis  und  paraartikuläre  Phi  eg- 
monen  an.  Gelegentlich  ist  die  Bewegungsstörung  das  allererste  Symptom 
einer  sonst  nur  noch  durch  Fieber  sich  ankündigenden  tiefliegenden  Eiterung. 
Auf  gleichem  reflektorischem  Wege  entsteht  die  schmerzhafte  Pseudoparalyse 
der  Beine,  die  für  den  infantilen  Skorbut  so  bezeichnend  ist.  Gerade 
sie  hat  schon  wiederholt  eine  Polyneuritis  vorgetäuscht,  insbesondere  auch 
deswegen,  weil  die  Lähmung  und  der  Schmerz  häufig  längere  Zeit  vor  den 
palpablen  Knochen  Veränderungen  und  den  Blutungen  auf  treten. 

Sehr  bemerkenswert  ist  die  häufige  lähmungsartige  Myatonie  bei  Rachi- 

1)  Alterthum:  D.  m.  W.  Nr.  12.  1928. 

2)  Hahn:  Arch.  K.  28.  Hellmer:  B.  kl.  W.  1909.3.  1377.  Putnam  in  Keatings- 
Cyclopädie  N. 

3)  Lit.  bei  Schönthal:  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934. 

4)  M.  K.  55.  1932. 
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tikern  x).  Die  Schlaffheit  der  Glieder  und  des  Rumpfes  und  die  Abneigung 
gegen  Bewegung,  die  bei  vielen  dieser  Kranken  besteht,  kann  sich  zuweilen 
bis  zu  einem  Grade  steigern,  daß  eine  wirkliche  Parese  vorgetäuscht  wird. 
Bei  starker  Ausbildung  vermögen  nur  die  Feststellung,  daß  ab  und  zu  den¬ 
noch  aktive  Bewegungen  erfolgen,  und  die  normale  elektrische  Reaktion 
vor  Fehlschlüssen  zu  bewahren.  Oft  betrifft  diese  Scheinlähmung  den  ganzen 
Körper.  Die  Kinder,  die  meist  gut  genährt,  aber  auffallend  blaß  sind,  liegen 
dann  nahezu  regungslos  platt  auf  dem  Rücken,  auch  der  Kopf  wird  nicht 
gehoben,  und  selbst  die  Mimik  kann  etwas  Starres  haben.  Dabei  besteht 
infolge  Erschlaffung  der  Antagonisten  eine  weitgehende  Biegsamkeit  aller 
Körperteile,  die  mühelos  die  Verbringung  in  ,, schlangenmenschenartige“ 
Stellungen  gestattet.  In  manchen  Fällen  gleicht  das  ganze  Bild,  abgesehen 
von  dem  normalen  elektrischen  Verhalten,  einer  poliomyelitischen  Para¬ 
plegie. 

Für  diese  bei  rachitischen  Kindern  auftretende  Pseudoparalyse  erscheint  die  An¬ 
nahme  einer  reflektorischen  Hemmungsparalyse,  die  durch  eine  Art  Erinne¬ 
rungsvorgang  das  Schwinden  des  vom  kranken  empfindlichen  Knochen  ausgehenden 
peripherischen  sensiblen  Reizes  überdauert  (Vier or dt)  nicht  wohl  annehmbar.  Pflegt 
doch  gerade  in  diesen  Fällen  der  Schmerz  entweder  ganz  zu  fehlen  oder  es  zeigt  sich 
bei  genauerer  Untersuchung,  daß  mehr  eine  allgemeine  Hyperästhesie  des  ganzen 
Kindes,  als  eine  auf  die  paretischen  Glieder  beschränkte  Schmerzhaftigkeit  besteht. 
Ferner  geht  die  Schwere  der  Bewegungsstörung  keineswegs  der  Schwere  der  Rachitis 
parallel.  Czerny* 2)  führt  die  mangelhafte  Motilität  auf  einen  verminderten  Ge- 
websturgor  zurück.  Dem  Gewebsturgor  fällt  bis  zur  Vollendung  des  eigentlichen 
Verknöcherungsprozesses,  also  bis  gegen  Ende  des  zweiten  Jahres,  eine  ergänzende, 
stützende  und  spannungsregulierende  Aufgabe  zu;  somit  muß  seine  Herabsetzung 
im  frühen  Kindesalter  zu  Beeinträchtigung  der  statischen  und  motorischen  Funk¬ 
tionen  führen.  Diese  Herabsetzung  ihrerseits  könne  kaum  anders  gedeutet  werden  als 
als  Ausdruck  einer  von  fehlerhafter  Ernährung  abhängigen  Ernährungsstörung  des 
Bewegungsapparates,  die  zu  Änderungen  der  chemisch-physikalischen  und  damit  auch 
der  osmotischen  Gewebsverhältnisse  Veranlassung  gibt,  und  die  Scheinlähmung  stelle 
damit  nichts  anderes  dar,  als  den  höchsten  Grad  jener  Muskelschwäche,  die  eine  stän¬ 
dige  Begleiterin  chronischer  Ernährungsstörungen  des  Säuglings  ist.  Pommer  denkt 
an  eine  zentrale  nervöse  Grundlage,  analog  den  sonstigen  nervösen  Erschei¬ 
nungen  der  Rachitiker,  und  gegenwärtig  ist  die  Auffassung  des  Zustandes  als  Teil¬ 
erscheinung  der  „zerebralen  Rachitis“  (S.  195)  wohl  die  am  meisten  anerkann¬ 
te.  Es  kann  auch  an  einen  innersekretorischen  Defekt  als  Ursache  der  Muskel¬ 
anomalie  gedacht  werden  3) ,  worauf  das  ähnliche  Verhalten  der  mongoloiden  Idioten 
leitet.  Schließlich  wird  die  myopathische  Natur  des  Leidens  erörtert.  Einige  4)  fan¬ 
den  bei  schweren  Fällen  Veränderungen  in  Gestalt  von  Zurücktreten  der  Querstreifung, 
Hervortreten  der  Längsstreifung,  Vermehrung  der  Muskelkerne,  Verringerung  der 
Faserstärke  und  anderes,  und  sprechen  von  einer  „Myopathia  rachitica“.  Bei  leichteren 
Fällen  ist  Entsprechendes  nicht  vorhanden.  Von  anderer  Seite  werden  diese  Befunde 
nicht 5)  oder  nur  zum  Teil 6)  bestätigt. 

Die  Behandlung  ist  die  der  Rachitis.  In  der  Diät  sind  die  Kohlenhy¬ 
drate  gebührend  zu  berücksichtigen,  da  kohlenhydratarme  Kost  Muskel¬ 
schlaffheit  macht.  Einige  Male  schien  es  als  ob  die  Besserung  unter  Thyre- 
oidin,  (0,1  pro  die)  auffallend  schnell  fortschritt,  aber  bei  anderen  Kindern 
zeigte  sich  kein  Nutzen.  Neuerdings  wird  Glykokoll  (3  x  5,0  pro  die) 
empfohlen 7) ;  auch  das  neuerdings  bei  anderen  Myopathien  bewährte 

ß  Vierordt:  D.  Z.  N.  18.  Hageubach-Burckhardt :  J.  K.  60.  1904. 

2)  M.  K.  1.  1902. 

3)  Vgl.  Frank:  B.  kl.  W.  1919.  Nr.  45/46. 

4)  Bing:  J.  K.  68.  1908.  Baumann:  K.  Schw.  1915.  Nr.  50.  Banu:  N.  9.  1921. 
Ref.  Zentralbl.  g.  K.  11.  S.  354. 

5)  Martins:  Z.  P.  P.  21.  1910. 

6)  Gutstein:  Arch.  K.  63. 

7)  Thomas:  D.  m.  W.  Nr.  13.  1934.  S.  Wolff:  Schw.  m.  W.  Nr.  13.  1936. 
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C-Vitamin  wäre  zu  versuchen.  Neben  der  Massage  sind  konsequente  gym¬ 
nastische  Übungen  von  besonderem  Wert.  Bei  ihnen  hat  man  oft  den  Ein¬ 
druck,  daß  die  Muskelschwäche  zum  Teil  auch  psychisch  begründet  ist, 
indem  es  oft  lange  dauert,  bis  die  Kinder  ihren  negativistischen  Widerstand 
aufgeben  und  die  bei  gesunden  Säuglingen  so  deutlich  erkennbare  Freude 
an  der  Bewegung  zeigen. 

Ungeklärt  sind  noch  die  Bewegungsstörungen  bei  „FroschMridern“,  d.  h.beisolchen, 
die  dauernd  mit  maximal  abduzierten  und  in  Hüfte  und  Knien  rechtwinklig  gebeugten 
Beinen,  seltener  auch  mit  ähnlicher  Stellung  der  Arme  daliegen.  Rachitis  ist  nicht 
im  Spiele.  Die  Anomalie  verschwindet  wohl  allmählich,  da  man  sie  nach  dem  2.  Jahre 
nicht  mehr  sieht.  Gordon1)  denkt  an  eine  kongenitale  Läsion  im  Striatum  oder 
anderen  Teilen  des  extrapyramidalen  Systems. 

Als  Myatonia  congenita2)  bezeichnet  man  eine  zuerst  von  H.  Oppen¬ 
heim  beschriebene  Schlaffheit  und  Schlottrigkeit  der  Glieder,  die  mit 
Beschränkung  der  aktiven  Beweglichkeit  bis  zum  Bilde  der  vollkommenen 
Lähmung  einhergeht;  die  genauere  Beobachtung  ergibt  aber  auch  in  den 
schweren  Fällen  noch  schwache  Muskelzusammenziehungen.  Regelmäßig 
sind  die  Beine  betroffen,  weniger  oft  die  Arme,  und  diese  stehen  dann  stark 
proniert  mit  flossenartig  abstehenden  Händen,  im  Ellbogen  leicht  gebeugt, 
etwas  abduziert  und  in  den  Schultern  leicht  gehoben  in  einer  Art  ,, Henkel¬ 
stellung“,  die  vielleicht  pathognomonische  Bedeutung  besitzt  (v.  Pfaund¬ 
ler).  Kopf  und  Rumpf  sind  nur  ausnahmsweise  beteiligt,  das  Zwerchfell 
bleibt  auch  dann  frei,  wenn  die  übrigen  Atemmuskeln  gelitten  haben.  Die 
Sehnenreflexe  fehlen  oder  sind  herabgesetzt,  auch  die  elektrische  Erregbar¬ 
keit  ist  vermindert,  und  es  können  Zeichen  partieller  Entartungsreaktion 
gefunden  werden.  Meist  ist  ein  gutes  Fettpolster  vorhanden.  Die  Intelligenz 
der  Kinder  ist  erhalten,  oft  besteht  sogar  ungewöhnlich  rege  geistige  Anteil¬ 
nahme.  Die  Symptome  werden  so  frühzeitig  wahrgenommen,  daß  es  sich 
um  ein  angeborenes  oder  alsbald  nach  der  Geburt  entstandenes  Leiden 
handeln  muß ;  vielleicht  wird  es  im  Mutterleib  oder  während  des  Geburts¬ 
vorganges  erworben,  da  in  manchen  Fällen  über  lebhafte  Kindsbewegungen 
berichtet  wird.  Viele  sterben  schon  im  ersten  Lebensjahr,  gewöhnlich  an 
Pneumonie,  deren  Entstehung  durch  die  schlechte  Atmung  begünstigt  wird; 
bei  den  Überlebenden  tritt  ganz  allmählich  Besserung  ein,  die  aber  wohl 
niemals  einen  befriedigenden  Grad  erreicht.  Ein  jetzt  29 jähriger  Mann,  bei 
dem  ich  kurz  nach  seiner  Geburt  die  Diagnose  stellte,  kann  ohne  Hilfe 
nur  mit  größter  Mühe  eine  Treppe  steigen.  Über  die  Natur  des  Zustandes 
steht  noch  nichts  Endgültiges  fest.  Der  ursprüngliche  Gedanke  an  eine  Ver¬ 
zögerung  der  Muskelentwicklung  mußte  dem  an  eine  spinale  Grundlage 
weichen,  nachdem  in  vielen  Fällen  ausgedehnte  und  schwere  degenerative 
Veränderungen  im  vorderen  Teil  der  grauen  Rückenmarkssubstanz  nach¬ 
gewiesen  werden  konnte.  Gegen  eine  intrauterin  erworbene  Poliomyelitis 
spricht  die  typische  wiederkehrende  Form  und  die  Symmetrie  der  Lähmung, 
das  Freibleiben  der  Mütter,  die  Unabhängigkeit  des  Vorkommens  von  Polio- 
myelitisepidemien.  Nach  der  jüngsten  Auffassung3)  handelt  es  sich  um 
eine  Agenesie  und  Dysplasie  der  Vorderhornzellen,  um  eine  mangelhafte 
Ausbreitung  der  von  ihnen  aus  in  die  Muskeln  einwachsenden  Axone  und 
um  mangelhafte  Ausbildung  deren  Endausbreitungen.  Daraus,  daß  die 


9  Gordon:  J.  of  Neur.  15.  1935. 

2)  Bit.  bei  Thorspeken:  J.  K.  76.  1912.  Wälle  u.  Hotz:  ibid.  85.  1917.  Katz: 
Arch.  K.  85.  1928.  C.  de  Lange  :  Act.  p.  20.  Suppl.  1937. 

3)  Bielscho wsky :  J.  f.  Psych.  u.  Neur.  38.  1929. 
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Axone  allein  betroffen  sein  können,  erklären  sich  die  seltenen  Fälle  mit  nor¬ 
malen  Vorder  hörnern  4).  Wodurch  aber  diese  Hemmungen  entstehen,  bleibt 
im  Dunkeln.  Die  von  einigen  Autoren  angenommenen  nahen  Beziehungen 
der  Myatonie  zu  der  durch  ihre  trübe  Prognose  unterschiedenen,  auf  Degene¬ 
ration  der  Vorderhornzellen  zurückgehenden  friiliinfantilen  hereditären  und 
familiären  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  spinalen  Ursprungs  vom 
Typus  Werdnig-Hoffmann 1  2)  werden  bestritten,  namentlich  deshalb  weil  die 
erste  besserungsfähig,  zum  mindesten  stationär  ist,  während  die  zweite  sich 
progressiv  verschlimmert.  Sie  beginnt  schleichend  jenseits  des  sechsten 
Monats  mit  Schwäche  und  oft  durch  Fettanhäufung  versteckter  Atrophie ; 
Am  frühesten  sind  die  Muskeln  des  Rückens,  des  Gesäßes,  die  Beuger  des 
Hüftgelenks  und  die  Oberschenkel  befallen.  Später  können  zuweilen  Bulbär- 
symptome  hinzutreten.  Nach  1  bis  6  Jahren  erfolgt  der  Tod. 

Zuweilen  wird  man  bei  Säuglingen  jeder  Altersstufe  überrascht  durch  das 
ganz  plötzlich  ohne  irgendwelche  Begleitsymptome  erfolgende  Auftreten 
einer  schlaffen  Lähmung  eines  Armes,  nur  in  seltenen  Fällen  eines  Beines. 
Sie  ist  außer  eben  durch  den  akuten  Beginn  gekennzeichnet  durch  große 
Schmerzhaftigkeit,  die  sich  zuerst  in  Geschrei  äußert,  sich  später  nur  mehr 
bei  passiven  Bewegungen  kundtut,  ohne  daß  ein  bestimmter  Ort  als  Sitz  der 
Überempfindlichkeit  festgestellt  werden  kann.  Dazu  kommt  ein  schnelles 
Abklingen :  zuweilen  ist  schon  nach  48  Stunden,  sonst  in  spätestens  7  bis  8 
Tagen  alles  wieder  in  Ordnung.  Namentlich  durch  Erfahrungen  bei  Kindern, 
die  schon  gehen,  ist  es  bekannt,  daß  diese  zuerst  von  Chassaignac  als 
Paralysie  douloureuse  3)  beschriebene  Erkrankung  entsteht  durch  einen  am 
erhobenen  Arm  nach  oben  einwirkenden  Zug  an  der  Hand  des  geführten 
Kindes  beim  Fallen  oder  Heben,  und  daß  sie  sofort  darauf  in  voller  Form 
entwickelt  ist. 

In  den  typischen  Fällen  soll  sich  kein  palpabler  Grund  für  die  Bewegungsstörung 
finden,  und  so  wurde  sie  mehrfach  durch  die  Annahme  einer  dem  Trauma  folgenden 
akuten  Reflexlähmung  erklärt,  die  in  Erinnerung  an  den  Schmerz,  wie  dies  oben  für 
die  rachitische  Pseudoparalyse  angeführt  ist,  längere  Zeit  festgehalten  wird  (Brounon, 
Vierordt).  Hiergegen  spricht,  daß  auch  im  Schlafe  bei  Berührung  Schmerzen  ge¬ 
äußert  werden  und  vor  allem,  daß  die  so  ähnlichen  Störungen  bei  Subluxation  des 
Radiusköpfchens  (s.  unten)  nach  der  Einrenkung  sofort  verschwinden.  Hochsinger 
vermutet  eine  Zerrung  bestimmter  funktionswichtiger  Muskelgruppen,  während  Bezy 
und  Lövegren,  gestützt  auf  Leichenexperimente  Charpys  und  Abelous  sowie 
solche  von  Fieux  und  Shoemakers,  gleich  Chassaignac  an  eine  Plexuszerrung 
denken,  die  bei  in  gegenteiliger  Richtung  rollendem  Kopf  durch  brüsken  Zug  am  Arme 
erzeugt  wird.  Immerhin  will  sich  die  ausgesprochene,  der  Plexuslähmung  der  Er¬ 
wachsenen  und  den  Geburtslähmungen  nicht  oder  nur  in  geringem  Maße  zugesellte 
Schmerzhaftigkeit  dieser  Auffassung  nicht  recht  fügen. 

Die  Behandlung  braucht  nur  in  leichter  Stützung  des  gelähmten  Gliedes 
zu  bestehen.  Allerdings  werden  auch  hartnäckige  Fälle  berichtet,  wo  die 
Wiederherstellung  erst  nach  Wochen  unter  Massage  und  Elektrisierung  er¬ 
folgte.  So  ein  Fall  Henochs,  dessen  Eintritt  beim  Anziehen  des  Mäntel¬ 
chens  erfolgte.  Ein  Kind  aus  Combys4)  Klientel,  das  infolge  Aufhebens 
unter  den  Achseln  erkrankte,  blieb  ungeheilt. 

Ich  selbst  habe  solche  reine  Lähmungen  nie  gesehen,  sondern  nur  die  außerordent¬ 
lich  ähnlichen  Zustände,  bei  denen  eine  greifbare  Ursache  in  Gestalt  von  Knochen- 

1)  Nach  C.  de  Lange  dagegen  gehören  diese  nicht  zur  Myatonie,  sondern  sind 
angeborene  Formen  des  Erbschen  Typus  der  Dystkophia  musculorum  progressioa. 

2)  Hoffmann:  D.  Z.  N.  4.  1893.  Ritter:  J.  K.  59.  1904. 

3)  Lit.  v.  Wahl:  G.  HB.  6.  Bezy:  T.  m.  e.  4.  de  Bruin:  Med.  Weekblad  v.  Noord 

en  Zuid  Nederland.  12.  Febr.  1898.  Romme:  R.  m.  1899.  April.  Bertrand:  Gaz. 
hebd.  1899.  Nr.  21.  Lövegren:  Z.  kl.  M.  49.  4)  T.  m.  e.  IV,  S.  864. 
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Verletzungen  gefunden  wird.  Außer  den  seltenen  Humerusfrakturen  und  vielleicht 
auch  Luxationen  ist  vor  allem  die  Subluxation  des  Capituluin  radii  mit  Einklemmung 
des  Ligamentum  annulare  von  Bedeutung,  die  experimentell  von  Pingaud,  Minerbi 
und  Hutchinson  studiert  wurde.  In  diesen  Fällen  steht  der  Unterarm  unbeweglich  in 
Pronation  und  leichter  Flexion  und  wird  mit  der  gesunden  Hand  gestützt.  Es  besteht 
großer  Schmerz,  Supination  und  Streckung  stoßen  auf  Widerstand,  das  Köpfchen  kann 
unschwer  an  falscher  Stelle  gefühlt  werden.  Die  Einrichtung  gelingt  leicht  durch 
kräftiges  Supinieren  und  Zug  in  der  Armrichtung  bei  direkter  Impulsion  des  Köpfchens. 
Ich  habe  diese  Verletzung  bei  demselben  Kinde  in  kurzen  Zwischenräumen  rezidivieren 
sehen.  Das  sofortige  Auf  hören  aller  Beschwerden  nach  der  Reposition  wirkt  jedesmal 
überraschend. 

b.  Lähmungen  der  Hirnnerven. 

Von  peripherischen  Lähmungen  der  Hirnnerven  kommt  nach  jetziger 
Kenntnis  beim  Säugling  hauptsächlich  die  des  Fazialis  x)  in  Betracht.  Sie 
kann  erworben  sein  durch  Druck  oder  Neuritis  bei  nahen  Drüsentumoren, 
Abszessen,  Otitis,  Karies  des  Felsenbeins.  Primäre  rheumatische  Läh¬ 
mung  ist  bis  jetzt  aus  dem  ersten  Jahre  noch  nicht  sicher  bekannt.  Ich  habe 
bisher  nur  einen  entsprechenden  Fall  gesehen,  der  in  etwa  4  Wochen  wieder 
rückgängig  wurde.  Möglicherweise  war  das  aber  auch  eine  jener  gehäuft 
auftretenden,  meist,  aber  nicht  immer  gutartigen  Fazialislähmungen,  die 
vermutlich  besondere  Fälle  aus  dem  Formenkreis  der  Poliomyelitis  dar¬ 
stellen1 2 3).  Auch  Fälle  diphtherischer  Grundlage  kommen  vor,  zuweilen 
in  Begleitung  von  Gaumensegelparese,  und  isolierte  Fazialislähmung  durch 
einen  Solitärtuberkel  der  Zentralwindung  H).  Ganz  ausnahmsweise 
dürfte  auch  Syphilis  als  Ursache  mitsprechen  (Davidsohn).  Bei  von 
Geburt  an  bestehender  Störung  muß  an  eine  bleibende  Geburtslähmung 
gedacht  werden  oder  an  einen  auf  den  Fazialis  beschränkten  Vertreter  jener 
interessanten  Vorkommnisse,  die  gewöhnlich  als  angeborene  Kernaplasie 
(Heubner)  4)  (Kernschwund  Möbius)  aufgefaßt  werden.  Die  häufigsten 
Formen  der  hierher  gehörigen  Störungen,  bei  denen  oftmals  eine  hereditäre 
und  familiäre  Belastung  zu  ermitteln  ist,  sind  diejenigen,  die  die  Augen 
betreffen;  die  ein-  oder  doppelseitige  Ptosis,  die  Abduzenslähmung,  die 
vollkommene  Ophthalmoplegia  externa  und  die  zumeist  mit  äußeren 
Lähmungen  vereinte  Ophthalmoplegia  interna.  Sie  alle  können  mit 
ein-  oder  doppelseitiger  Lähmung  des  Gesichtsnerven  verbunden  sein;  be¬ 
sonders  häufig  ist  die  Verbindung  von  Fazialis-  und  Abduzensstörung.  Auch 
der  Hypoglossus  beteiligt  sich  zuweilen,  meist  in  Form  halbseitiger  A- 
trophie  und  Bewegungsstörungen.  Es  gibt  auch  Fälle  von  Fazialisparalyse 
mit  Saug-  und  Schluckbeschwerden,  deren  Ernährung  die  größten 
Schwierigkeiten  macht.  Ein  von  mir  beobachteter  Fall  dieser  Art  wies  außer¬ 
dem  noch  Ophthalmoplegia  interna  auf.  Die  anatomische  Grundlage  ist 
indessen  nicht  immer  eine  mangelhafte  Ausbildung  der  Nervenkerne;  sie 
kann  auch  in  angeborenen  Defekten  der  Nervenstämme  und  an 
den  Augen  in  angeborenem  Mangel  oder  angeborener  Atrophie 
der  Muskeln  gegeben  sein.  Die  mit  Erschwerung  des  Saugens  und  Schluk- 
kens  einhergehenden  Formen  sind  zum  Teil  vielleicht  als  angeborene  Bul- 
bärerkrankungen  anzusprechen,  doch  genügt  das  anatomische  Material  noch 
nicht,  um  diese  Auffassung  über  alle  Zweifel  zu  erheben.  Zumeist  dürften 

1)  Lit.  bei  Davidsohn,  H. :  F.  M.  Nr.  1.  1923. 

2)  Vgl.  Zappert:  Z.  K.  13.  1916. 

3)  Pfannenstiel:  Ref.  J.  K.  37.  S.  389.  Kinczler:  Ki.  Pra.  4.  1933.  Eigene 
Beobachtung. 

4)  Lit.  bei  Zappert:  E.  i.  M.  K.  5.  1910.  Ullrich:  in  Handb.  d.  Neurol.  Bumke- 
Förster  Bd.  16,  1936.  Bonar  u.  Owns:  Am.  J.  d.  ch.  30.  1929. 
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sie  überhaupt  nicht  den  Kernerkrankungen  zuzuzählen  sein,  sondern  der 
kortikal  oder  subkortikal  lokalisierten  pseudobulbärparalytischen  Form  der 
angeborenen  zerebralen  Kinderlähmung1 *)  angehören.  (S.  515). 

13.  Tetanie  und  tetanoide  Zustände  r) 
a.  Symptome  und  Formen. 

Die  latente  Tetanie.  Die  einheitliche  Auffassung  des  gesamten  Komplexes 
der  Tetanie  und  der  tetanoiden  Zustände  knüpft  in  der  Hauptsache  an  die 
Einführung  der  galvanischen  Prüfung  in  die  klinische  Diagnostik  an.  Durch 
sie  wurde  zunächst  der  Nachweis  erbracht,  daß  für  alle  hierher  gehörigen 
Störungen  eine  gesteigerte  und  in  besonderer  Art  veränderte  galvanische 
Erregbarkeit  der  peripherischen  Nerven  pathognomonisch  ist;  und  sie  hat 
weiterhin  die  Tatsache  erhärtet,  daß  diese  Übererregbarkeit,  das  Erbsche 
Phänomen,  in  zeitlicher  sowohl  wie  in  statistischer  Hinsicht  das  beständigste 
unter  allen  bezeichnenden  Symptomen  darstellt.  Diese  Erkenntnis  brachte 
in  zweifacher  Beziehung  Gewinn:  sie  sicherte  die  Zusammengehörigkeit 
der  ihrer  sonstigen  Erscheinungsweise  nach  oft  recht  verschiedenen  Sonder¬ 
typen  der  Tetanie,  und  sie  erweiterte  den  Bereich  des  Leidens  zu  einem  früher 
ungeahnten  Umfange.  Ergab  sich  doch  durch  sie  der  Einblick  in  die  Tat¬ 
sache,  daß  latente  Zustände  bestehen,  die  sich  durch  keinerlei  andere 
Zeichen  als  eben  durch  ihr  Verhalten  gegen  den  galvanischen  Strom  und 
allenfalls  durch  geringfügige,  leicht  übersehbare  Erscheinungen  mechanischer 
Übererregbarkeit  verraten. 

Die  Kenntnisse  der  elektrischen  Erregbarkeit  beim  jungen  Kinde  verdankt  man  nach 
Vorarbeiten  von  Burckhardt  und  Kalischer  den  Untersuchungen  von  Escherich, 
Ganghofner,  Hauser  und  besonders  der  endgültigen  Formulierung  des  für  den 
kranken  Nerven  gültigen  Zuckungsgesetzes  durch  Mann  und  Thiemich. 

In  der  Norm  besteht,  wie  schon  Soltmann  und  Westphal  angeben,  bis  zur 
achten  Woche  eine  geringe  Erregbarkeit;  in  der  Folge  wächst  sie  schnell.  Mann  und 
Thiemich  kommen  zu  folgenden  Durchschnittswerten. 


Galvanisch  MA 


Normale  Kinder 

KSZ 

AnSZ 

AnÖZ 

KÖZ 

unter  8  Wochen 
über  8  Wochen 

2,61 

1,41 

2,92 

2,24 

5,12 

3,63 

9,28 

8,22 

Kinder  mit  Tetanie 
manifeste 

0,63 

1,11 

0,55 

1,94 

latente 

0,7 

1,15 

0,95 

2,23 

abgelaufene 

1,83 

1,72 

>  2,3 

>  7,9 

Nach  den  Untersuchungen  der  Escherichschen  Klinik  liegen  die  Normalwerte 
wirklich  vollwertiger  Kinder  noch  erheblich  höher,  im  besonderen  übersteigt  auch  die 
AnÖZ  die  Stufe  von  5  MA  nicht. 

Die  KSZ  erfolgt  bei  der  Tetanie  im  allgemeinen  bei  geringeren  Werten  als  sonst, 
greift  jedoch  gelegentlich  in  die  Breite  der  Norm  über,  während  umgekehrt  nicht 
Tetaniekranke  zuweilen  Werte  unter  0,5  aufweisen.  KSTet.  tritt  früh  ein  (Escherich) 
und  ist  charakteristisch,  jedoch  stößt  die  Bestimmung  des  Schwellenwertes  auf  Schwie¬ 
rigkeiten.  Bezeichnend  ist  bis  zu  einem  Grad  die  Umkehr  der  Anoden¬ 
zuckungen,  pathognomonisch  die  Herabsetzung  der  KÖZ  unter  5  MA. 
Ichhabesiebis  auf  0,3  herabgehen  sehen.  Eine  Vorstufe  dieser  kathodischen  Über¬ 
erregbarkeit  ist  die  anodische  Übererregbarkeit  (Pirquet)  3),  dadurchcharak- 

ß  Lit.  bei  Peritz:  Pseudobulbärparalyse  und  Bulbärparalyse  im  Kindesalter. 
Berlin:  Karger  1902.  Ders.:  E.  i.  M.  K.  1.  1908. 

ß  Escherich:  Die  Tetanie  der  Kinder.  Wien  1908.  Aschenheim:  E.  i.  M. 

17.  1919.  György:  ibid.  36.  1929.  Turpin:  Tetanie  infantile,  Paris  1925.  Fab 
Tetania  nell’  infancia.  Napoli  1927.  A.  Hess:  Rickets,  Osteomalacia  and  Tetany. 
Philadelphia  1929.  Neueste  Lit.  bei  Bakwin:  R.  fr.  10.  1934. 

3)  W.  m.  W.  Nr.  1.  1907. 
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terisiert,  daß  bei  noch  normaler  KÖZ  die  AnÖZ  bei  immer  geringeren  Stromstärken 
erfolgt,  und  schließlich  unter  Umkehr  des  normalen  Verhältnisses  früher  erscheint, 
als  die  AnSZ. 

Die  Gewinnung  exakter  Werte  gelingt  dem  Geübten  leicht;  Narkose  ist  völlig  über¬ 
flüssig.  Im  Hinblick  auf  die  Notwendigkeit  vergleichbarer  Werte  ist  eine  bestimmte 
Methodik  (50  cm  2  indifferente,  3  cm  2  Stint zingsche  Normalelektrode  zur  Reizung) 
festzuhalten.  Eine  exaktere  Prüfungsmethode  der  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  die 
Chronaxie  (Lapicque)  l).  Sie  bestimmt  (in  Sek. /1 000)  die  Zeit,  die  vergeht,  bis  ein 
Strom  vom  zweifachen  Wert  der  „Rheobase“  (—  unterste  Grenze  der  Reizbarkeit) 
eine  Zuckung  auslöst.  Sie  ist  bei  der  Tetanie  mehr  oder  weniger  stark  verlängert. 

Bei  vielen  Kindern  ist  die  abnorme  galvanische  Erregbarkeit  das  einzige 
Krankheitszeichen,  bei  andern  findet  sich  daneben  noch  eine  Steigerung  der 
mechanischen  Erregbarkeit.  Ein  leichter  Schlag  auf  den  Stamm  des  Fazialis 
löst  eine  Zuckung  der  von  ihm  versorgten  Muskeln  aus:  Fazialis-  oder 
Chvosteksches  Phänomen,  Beklopfen  des  Peroneus  unterhalb  des  Fibula¬ 
köpfchens  bewirkt  eine  kurze  Abduktions-  und  Dorsalflexionsbewegung  des 
Fußes:  Peroneusphänomen  2).  Die  zugehörige  Bewegung  im  Erfolgsgebiet 
des  Radialis  erzeugt  das  Radialisphänomen  3).  Andere  Erscheinungen  hier¬ 
hergehöriger  Art,  im  besonderen  eine  erhöhte  Erregbarkeit  der  Extremitäten¬ 
muskeln  pflegen  bei  diesen  leichten  Formen  nicht  deutlich  zu  sein;  auch  das 
Allgemeinbefinden  braucht  keinerlei  ungewöhnliche  Beeinflussung  zu  zeigen. 

Es  gibt  verschiedene  Stärken  des  Fazialisphänomens.  Im  äußer¬ 
sten  Falle  bewirkt  schon  das  leichte  Streichen  mit  dem  Finger  oder  dem 
Stiele  des  Perkussionshammers  quer  über  die  Wange  eine  lebhafte  Zuckung 
des  ganzen  Innervationsgebietes  (Schultzes  Phänomen);  für  gewöhnlich 
bedarf  es  zur  Erzielung  der  gleichen  Reaktion  des  Schlages.  Bei  niederen 
Graden  ist  die  Zuckung  schwach  und  oft  nur  auf  einen  kleinen  Bezirk  be¬ 
schränkt. 

In  den  ersten  Lebensmonaten  ist  das  Fazialisphänomen  ohne  diagnostische  Be' 
deutung,  da  es  als  Zeichen  der  in  dieser  Lebensperiode  vorhandenen  allgemein  erhöhten 
Reflexerregbarkeit  auch  bei  gesunden  Kindern  gefunden  wird,  oft  auch  auf  die  nicht  be¬ 
klopfte  Seite  übergreifend  4).  Umgekehrt  verliert  das  Peroneusphänomen  seinen  Wert 
nach  dem  ersten  Lebensjahre,  da  es  auch  bei  älteren  gesunden  Kindern  vorkommt. 
Vorsicht  ist  auch  geboten  in  der  Verwertung  des  „Mundphänomens“  (Escherich) 
— -  Vorstrecken  des  Mundes  und  Zuckung  nach  der  dem  Schlag  entgegengesetzten 
Seite  —  und  des  „Lippe nphä-nome ns“  (Thiemich)  —  rüsselartiges  Vorstrecken  der 
Lippen  bei  Schlag  auf  den  Orbicularis  oris.  Da  auch  diese  beim  gesunden  jungen  Kinde 
im  Schlafe  häufig  auszulösen  sind  4),  so  sind  sie  als  Symptom  krankhafter  Erregbarkeit 
nur  zu  verwerten  beim  älteren  Säugling  und  im  wachen  Zustand. 

Was  diesen  rudimentären  Formen  eine  besondere  Bedeutung  verleiht,  ist 
ihre  überraschende  Häufigkeit  im  ganzen  und  die  Häufigkeit  der  nur  durch 
elektrische  Untersuchung  faßbaren  Fälle  im  besonderen.  Unter  Umständen 
erweist  sich  die  Hälfte  aller  Untersuchten  als  pathologisch,  und  von  dieser 
Hälfte  wiederum  zeigt  die  Überzahl  allein  das  Symptom  der  galvanischen 
Übererregbarkeit,  während  das  Fazialisphänomen  nur  bei  etwa  50%  der 
kathodisch  übererregbaren  und  nur  bei  4%  der  anodisch  übererregbaren 
hervortritt  5)  6). 

4)  György:  1.  c.  Lesne,  Turpin:  R.  fr.  1.  1925.  Pehu  u.  Mitarb.  ibid.  8.  1932. 

2)  Lust:  M.  m.  W.  Nr.  32.  1911. 

3)  Hoffa:  D.  m.  W.  Nr.  4.  1920. 

4)  Moro,  W.  kl.  W.  1906.  Nr.  21.  Stevenson:  Am.  J.  d.  ch.  34.  1927. 

5)  Escherich:  1.  c.  S.  84. 

6)  Lust  (1.  c.)  findet  sein,  Peroneusphänomen  bei  97,4%  seiner  Fälle;  sie  umfassen 
aber  nur  Kinder,  die  sich  noch  innerhalb  von  Krampfperioden  befanden  oder  früher 
Krämpfe  gehabt  hatten.  Ob  das  Symptom  auch  bei  Dauerlatenz  so  regelmäßig  vor¬ 
kommt,  wäre  noch  zu  prüfen. 
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So  fand  ich  vom  1.  Mai  1902  bis  1.  Juni  1903  unter  474  3  bis  12  Monate  alten  künst¬ 
lich  genährten  Waisensäuglingen,  nur  bei  210  normale  KÖZ,  bei  264  (55,7%)  krankhaft 
gesteigerte,  und  zwar  bei  149  (31,3%  der  Gesamtheit)  solche  unter  3  MA,  bei  115 
(24,3%  der  Gesamtheit)  solche  zwischen  3  und  4,9  MA.  Mechanische  Übererregbarkeit 
war  in  verhältnismäßig  wenigen  Fällen  nachweisbar,  kann  aber  vielfach  bei  der  nur 
einmaligen  Untersuchung  übersehen  worden  sein.  Über  konvulsivische  Symptome  war 
nur  bei  etwa  10%  anamnestisch  oder  durch  eigene  Beobachtung  Positives  zu  erfahren. 
Eine  so  hohe  Ziffer  gilt  zunächst  nur  für  ein  besonders  ungünstiges  Material  und  kann 
deshalb  vielleicht  keine  allgemeine  Bedeutung  beanspruchen.  Immerhin  fand  Pirquet 
bei  den  Schützlingen  der  Wiener  Milchverteilungsstelle  im  Winter  unter  200  Kindern 
39%  Übererregbare;  bei  Berücksichtigung  allein  der  künstlich  Genährten  55%,  davon 
ein  Zehntel  mit  kathodischer,  die  übrigen  nur  mit  anodischer  Übererregbarkeit. 

Interessante  Einblicke  ergeben  sich,  wenn  man  an  der  Hand  fortlaufender 
galvanischer  Prüfung  den  Beginn  und  Verlauf  des  Übererregbarkeitszustandes 

beim  einzelnen  Kinde  verfolgt.  Der  früheste  Termin,  zu  dem  die  vordem 
normale  Nervenreaktion  ins  Krankhafte  herübergleiten  kann,  ist  der  zweite 
Monat.  So  zeitiges  Einsetzen  findet  sich  vorzugsweise  bei  Frühgeborenen. 
Bei  der  Überzahl  der  Fälle  zeigen  sich  die  ersten  pathologischen  Befunde 
zwischen  dem  4.  und  6.  Lebensmonat;  von  da  ab  sinkt  die  Häufigkeit, 
und  wer  bis  zum  Anfang  des  zweiten  Halbjahrs  frei  geblieben  ist,  bleibt 
mit  von  Monat  zu  Monat  zunehmender  Sicherheit  auch  späterhin  frei.  Bald 
schneller,  bald  langsamer  erreicht  dann  die  Übererregbarkeit  ihre  jeweilige 
obere  Grenze,  die  aber  keineswegs  starr  festgehalten  wird,  sondern  dauernd 
nach  unten  und  oben  schwankt.  Wir  sehen  bei  den  leichtesten  Graden  in¬ 
mitten  Perioden  normalen  Befindens  für  Tage  oder  Wochen  eine  eben  ins 
Pathologische  übergreifende  Reaktion  auf  tauchen  und  wieder  abklingen, 
ohne  daß  das  sonstige  Verhalten  des  Kindes  die  heimlich  vor  sich  gehende 
Änderung  verrät.  Andere  Male  tritt  akut  eine  ausgiebigere  Steigerunghervor, 
die  ebenso  schnell  schwinden  kann,  wie  sie  erschien.  Durch  Übergänge  ver¬ 
bunden  sind  jene  Formen,  wo  wochen-  oder  monatelang  mit  nur  gering¬ 
fügigen  Wellenbewegungen  mittlere  oder  hohe  Zuckungswerte  vorhanden 
sind.  Gelegentlich  machen  sich  erheblichere  Remissionen  und  selbst  nach 
Tagen,  Wochen  oder  Monaten  rechnende  Intermissionen  geltend.  Vielmals 
klingt  der  Erregungszustand  noch  im  ersten  Jahre  schließlich  dauernd  ab; 
aber  auch  die  Zahl  der  Fälle  ist  nicht  gering,  wo  er  ins  zweite  Lebensjahr  und 
noch  weiter  darüber  hinaus  herübergenommen  wird.  Soweit  Erscheinungen 
von  mechanischer  Übererregbarkeit  vorhanden  sind,  zeigen  sie  nur  einen 
gewissen,  keineswegs  einen  obligaten  Parallelismus,  und  recht  oft  findet  sich 
eine  bemerkenswerte  Ungleichheit  zwischen  ihrem  zeitlichen  Verhalten  und 
dem  der  elektrischen  Erregbarkeit. 

Die  Kenntnis  dieser  rudimentären  Störungen  und  ihrer  großen  Verbreitung 
ist  überaus  bedeutsam.  Die  Vereinigung  mit  den  aus  ihnen  herauswachsen¬ 
den  verschiedenen  Krampfformen  stempelt  zunächst  die  Tetanie  zu 
einer  der  beachtenswertesten  Allgemeinst örungen  des  frühen 
Kindesalters.  Sie  entkleidet  fernerhin  diese  Krämpfe  der  ihnen  früher 
zugesprochenen  Eigenschaft  als  besonderer,  selbstständiger  Krankheitsein¬ 
heiten  und  führt  dazu,  in  ihnen  nichts  anderes  zu  erblicken  als  die 
gelegentlichen  sichtbaren  Ausbrüche  eines  dauernden  Zustan¬ 
des  abnormer  Erregung,  dessen  höhere  Grade  und  unscheinbare  Anfänge 
in  lückenloser  Stufenfolge  untereinander  und  mit  der  Norm  verbunden  sind. 

Die  Zahl  der  Kinder,  bei  denen  solche  Ausbrüche  kommen,  ist  verhältnis¬ 
mäßig  klein  im  Vergleiche  mit  der  Zahl  der  krampf freien  Verläufe.  Es  bedarf 
offenbar  zum  Manifestwerden  der  vorhandenen  Spannung  der  Beteiligung 
weiterer  innerer  und  äußerer  Faktoren,  über  deren  Natur,  soweit  es  möglich 
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ist,  später  noch  berichtet  werden  wird.  Von  verschiedener  Gestaltung  dieser 
Faktoren  muß  es  auch  abhängen,  daß  die  Krämpfe  bald  diese,  bald 
jene,  bei  dem  gleichen  Individuum  aber  immer  dieselbe  Art 
zeigen.  Bei  einer  Gruppe  stehen  die  peripherischen  Dauerspasmen  im 
Vordergründe,  bei  einer  anderen  beherrschen  die  Atmungskrämpfe  das 
Bild,  eine  dritte  schließlich  verläuft  hauptsächlich  oder  ausschließlich  mit 
allgemeinen  eklamptischen  Krämpfen.  Man  darf  hieraus  schließen, 
daß  an  der  Hervorbringung  der  Symptome  der  Spasmophilie  sowohl  zen¬ 
trale,  wie  peripherische  Vorgänge  beteiligt  sind  und  daß  beide,  mögen  sie 
oftmals  auch  gleichzeitig  in  gleicher  Stärke  bestehen,  eine  gewisse  Unab- 
hängigkeit  besitzen  (S.  544).  Auf  gleiches  deutet  der  elektrische  Befund. 
Zwar  besteht  ein  Parallelismus  zwischen  peripherischer  Erregbarkeit  und 
Krämpfen  in  dem  Sinne,  daß  zu  Zeiten  der  Krämpfe  die  Erregbarkeit  be¬ 
sonders  hoch  ist,  und  dementsprechend  finden  sich  bei  den  Dauerspasmen 
immer,  bei  den  allgemeinen  Krämpfen  und  dem  Laryngospasmus  zumeist 
stark  herabgesetzte  Zuckungswerte.  Aber  oft  löst  sich  das  Verhältnis.  Hohe 
peripherische  Erregbarkeit  kann  dauernd  latent  verlaufen,  und  Krämpfe 
wiederum  können  bei  geringer  peripherischer  Empfindlichkeit  auf  treten. 
Besonders  auffällig  zeigt  sich  das  bei  den  „Frühkrämpfen“,  die  als  erstes 
Symptom  der  Störung  bei  noch  normaler  kathodischer  Erregbarkeit  ein- 
setzen  und  erst  nach  Wochen  von  der  Veränderung  an  den  peripherischen 
Nerven  gefolgt  werden1).  Auch  außerhalb  dieses  Sonderfalles  wird  im 
Augenblicke  eines  eklamptischen  Anfalles  dann  und  wann  ein  normaler 
Befund  erhoben,  und  auch  beim  Glottiskrampf  kommt,  wenn  auch  selten, 
das  gleiche  vor. 

Wie  die  latente  Spasmophilie,  so  können  auch  die  Krampferscheinungen 
erstmalig  bereits  gegen  den  Ausgang  des  zweiten  Monates  auftreten,  und 
gleich  ihr  erreicht  ihre  Zahl  den  Gipfel  erst  gegen  das  Ende  des  ersten  Halb¬ 
jahres.  Dem  Anfall  gehen  oft  Vorboten  voraus  in  Gestalt  von  Unruhe,  Schlaf¬ 
losigkeit,  beständigem  Geschrei  und  Schweißausbrüchen.  Auch  vasomoto¬ 
rische  Erscheinungen  in  Gestalt  einer  auffallend  stark  zyanotischen  Röte  auch 
bei  geringer  Erregung  ist  mir  öfters  aufgefallen.  Im  Kommen  und  Gehen  der 
konvulsivischen  Symptome  entspricht  der  Verlauf  dem  der  latenten  Tetanie. 
Auch  hier  gibt  es  kurze  flüchtige  und  vereinzelt  bleibende  Krampfperioden 
neben  solchen,  die  hartnäckig  verweilen  oder  nach  Pausen  verschiedener 
Länge  wiederkehren.  Namentlich  die  Eklampsie  kann  nach  einem  Anfall 
oder  einigen  wenigen  Wiederholungen  für  immer  verschwinden,  und  auch 
der  Laryngospasmus  macht  sich  zuweilen  nur  vorübergehend  bemerklich; 
in  der  Regel  aber  hält  er  sich,  gleich  den  Extremitätenkontrakturen,  mit 
Intermissionen  einige  Wochen,  oft  auch  wesentlich  länger.  Schließlich  finden 
sich  aucfi  hier  Fälle,  bei  denen  von  Zeit  zu  Zeit  immer  wieder  neue  Krampf¬ 
perioden  auftreten,  und  manches  Kind  tritt  mit  dieser  Belastung  in  die 
späteren  Jahre  ein. 

Nassau  2)  trennt  eine  eklamptische  Frühform  bei  Kindern  des  ersten  Viertel¬ 
jahres  von  einer  lary  ngospastischen  Spätform  bei  älteren.  Stimmritzen¬ 
krämpfe  —  übrigens  auch  Dauerkontrakturen  —  kommen  tatsächlich  bei  jungen  Säug¬ 
lingen  auch  meiner  Erfahrung  nach  nicht  vor,  wohl  dagegen  bei  älteren  ein  allein  oder 
vorwiegend  durch  allgemeine  Krämpfe  gekennzeichneter  Verlauf.  Die  scharfe  Gegen¬ 
überstellung  beider  Gruppen  bedarf  danach  einer  Milderung. 

Die  manifeste  Tetanie.  In  ihrer  klassischen  Form  führt  die  Tetanie  zur 


1)  Rosenstern:  Z.  K.  8.  1913.  Ulmer:  ibid.  39.  1923  (Fit.). 

2)  Z.  K.  28.  1921.  * 
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Ausbildung  jener,  ohne  Bewußtseins¬ 
störung  verlaufenden  Dauerkontrak¬ 
turen  der  Extremitäten,  die  von  der 

Tetanie  der  Erwachsenen  her  bekannt 
sind  (Abb.  142).  Sie  zwingen  die  Hände 
in  die  Stellung  der  „Geburtshelferhand“ 
(Ivarpalspasmus)  und  pressen  die  im 
Ellbogen  gebeugten  Arme  an  die  Seiten 
des  Rumpfes,  so  daß  die  „Pfötchen¬ 
stellung“  entsteht.  Die  Beine  sind  in 
Hüfte  und  Knie  gebeugt,  die  Füße 
stehen  in  Equinovarus-  und  Hohlfuß¬ 
kontrakt  ur  (Pedalspasmus)  und  die 
Ausgleichung  aller  Spasmen  stößt  auf 
Widerstand  und  verursacht  Schmerzen. 
Diese  Haltungsanomalien  sind  intermit¬ 
tierend  und  rezidivierend,  treten  mit  „ 
plötzlichem  Beginn  anfallsweise  auf  und 
verharren  Minuten,  Stunden  und  selbst 
Tage.  Je  kürzer  die  Dauer,  desto  deut¬ 
licher  weist  das  Benehmen  des  Kranken 
auf  begleitende  Schmerzen. 

Von  den  Gliedern  kann  sich  in  schwe¬ 
reren  Fällen  die  Starre  auf  Rumpf 
und  Kopf  verbreiten.  Beteiligung  des 
Gesichtes  erzeugt  mimische  Starre 
mit  gerunzelter  Stirn  und  herabgezo¬ 
genen  Mundwinkeln  („Karpfenmund“) ; 
auch  ohne  deutliches  Hervortreten 
dieser  Falten  erscheint  das  Antlitz 
eigenartig  gespannt  und  verkniffen 
(„Tetaniegesicht“  Uffenheimer)  1). 
Die  Wirbelsäule  kann  opisthotonisch 
oder  emprosthotonisch  gekrümmt  wer¬ 
den.  Auch  die  Zunge  zeigt  zuweilen  eine  eigenartige  Starrheit.  Strabis¬ 
mus  ist  häufig,  Trismus,  Nystagmus,  konjugierte  Ablenkung 
zuweilen  beigesellt,  und  es  kann  das  Bild  einer  Meningitis  vorgetäuscht 
werden.  Des  weiteren  kommen  auch  Krämpfe  der  der  Willkür  entzogenen 
und  der  glatten  Muskeln2)  gelegentlich  vor:  Ösophagismus  (S.  716), 
Sphinkter spasmus  der  Blase  mit  Harnverhaltung3),  wahrscheinlich 
auch  Spasmus  des  Afters  4),  Pupillenstarre  und  Pupillendifferenzen. 
Als  Folge  von  Spasmen  der  Respirationsmuskeln  ist  wohl  die  zu¬ 
weilen  bemerkbare  mühsame,  beschleunigte  Atmung  zu  deuten.  Einmal  sah 
ich  in  Anschluß  an  eine  Magenspülung  Tachypnoe  (100  in  der  Minute) 
und  Tachykardie  (200  in  der  Minute)  einsetzen  und  mehrere  Stunden 
anhalten.  In  einem  anderen  Fall  kam  es  zu  starken  pulsatorischen  Erschütte¬ 
rungen  des  Abdomen  mit  synchroner  Hebung  und  Senkung  der  Feber  bei 
mäßiger  Beschleunigung  des  Herzschlages,  die  von  einer  akuten  hoch- 

q  j.  K.  62.  1905. 

2)  Ibrahim:  D.  Z.  N.  41.  1911  (Lit.). 

3)  Rohmer:  R.  fr.  3.  1927. 

4)  Koepüe:  M.  Iv.  6.  1907. 


Abb.  142.  Dauerkontrakturen  bei 
T etanie  ( „Pfötchenstellung' ‘ . ) 
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gradigen  Erweiterung  der  Aorta  abdominalis  herrührte.  Nach 
mehrstündigem  Verweilen  verschwand  der  Anfall  in  Anschluß  an  längere 
Palpation  durch  mehrere  Untersucher  ebenso  plötzlich,  wie  er  gekommen 
war1).  Auch  bedrohliche  Zustände  von  Bradykardie  bis  zu  16  Schlägen 
in  der  Minute  wurden  beobachtet2).  Das  Herz  wird  bei  Tetanie  in  der 
Regel  vergrößert  gefunden  (,, Vagusherz“).  Im  Elektrokardiogramm3) 
erscheinen  entsprechende  Störungen.  Von  anderen  nervösen  Symptomen 
treten  vielfach  vasomotorische  Störungen  auf,  und  zwar  Erytheme,  Urti¬ 
karia,  Hyperhidrosis,  die  zum  Teil  wenigstens  der  Deutung  als  Folgen 
von  Kapillarspasmen  zugängig  sind.  Oftmals  erscheint  eine  Schwellung 
der  Hand-  und  Fußrücken  von  derber,  den  Fingereindruck  nur  kurz 
bewahrender  Beschaffenheit.  In  seltenen  Fällen  verbreitet  sie  sich  zu  uni¬ 
versellem  Ödem.  Alles  das  beweist  eine  Beteiligung  des  vegetativen 
Nervensystems.  Durch  die  funktionelle  Prüfung  allerdings  ist  irgend  eine 
Störung  im  parasympathischen  und  sympathischen  Apparat  nicht  nach¬ 
weisbar  4) . 

Die  derbe  Beschaffenheit  gestattet  die  Unterscheidung  des  erwähnten  Ödems  von 
dem  gewöhnlichen  Ödem,  das  bei  Tetaniekindern  sehr  viel  häufiger  angetroffen  wird. 
Dieses  gehört  nicht  eigentlich  zur  Tetanie,  sondern  kommt  auf  Rechnung  einer  mit 
dieser  vergesellschafteten  gewöhnlichen  dystrophischen  Störung. 

Zu  den  Dauerkrämpfen  können  sich  allgemeine  klonische  Krämpfe  und 
Laryngospasmus  gesellen.  Dies  trifft  für  eine  so  große  Zahl  von  Kranken 
zu,  daß  beide  Erscheinungen  geradezu  als  fakultative  Symptome  der 
Säuglingstetanie  gelten  dürfen. 

Die  höchsten  Grade  der  galvanischen  und  mechanischen  Übererregbarkeit 
werden  bei  den  Kindern  mit  Dauerkontrakturen  getroffen.  Hier  vorzugs¬ 
weise  ist  es  auch,  wo  in  den  Zeiten  zwischen  den  Kontrakturen  neben  einer 
deutlichen  Zuckung  der  Muskeln  beim  Beklopfen  das  Trousseausche 
Phänomen  besteht  und  im  Verein  mit  dem  Erbschen  und  Chvostek- 
schen  Phänomen  die  bezeichnende  ,,intervalläre  Trias“  bildet:  das  Auftreten 
der  pathognomonischen  Stellung  an  Arm  und  Hand  bei  Druck  oder  elasti¬ 
scher  Umschnürung  der  Gefäße  und  Nervenstämme  im  Sulcus  bicipitalis. 

Die  akzidentelle  Tetanie5).  Während  bei  der  typischen  Säuglingstetanie 
Fieber  fehlt  oder  allfähig  vorhandenes  auf  zufällige  Komplikationen  zurück¬ 
geführt  werden  kann,  ist  für  eine  andere  Gruppe  der  akute  Beginn  unter 
plötzlichem  Temperaturanstieg  bezeichnend. 

Ein  10  Monate  altes,  kräftiges  Mädchen  leidet  seit  8  Tagen  an  Durchfall  und 
Erbrechen.  KÖZ  bei  zufälliger  Untersuchung  mit  3,0  festgestellt,  sonst  keine  Tetanie - 
Symptome.  Am  9.  Tage  der  Beobachtung  Husten,  Heiserkeit,  Schnupfen,  Unruhe, 
katarrhalische  Rötung  des  Halses.  Temperatur  39°.  Am  nächsten  Morgen  Tempe¬ 
ratur  41,3»°.  Das  Kind  liegt  regungslos  mit  starrem  Gesichtsausdruck,  nur  der  Kopf 
wird  zuweilen  träge  bewegt.  Arme  steif  gestreckt,  typische  Geburtshelferhand,  Beine 
leicht  flektiert,  exquisite  Hohlfußstellung.  Rumpf  starn,  Atmung  mühsam,  beschleu¬ 
nigt  (90),  bei  völlig  freien  Lungen.  Starkes  Fazialisphänomen,  gesteigerte  mechanische 
Erregbarkeit  der  Armnerven.  KÖZ  0,9.  Der  ganze  Körper  prall  ödematös;  im 
Gegensatz  zum  gewöhnlichen  Ödem  bleibt  der  Fingereindruck  nicht  zurück.  — -  Der 

1)  Ich  glaube,  diesen  Fall  als  „intermittierende  Erweiterung  der  Bauchaorta“ 
(O.  Rosenbach)  bezw.  „Syndrome  solaire  aigu  d’excitation“  [Jaboulay  (Lyon 
med.  3.  1899,  p.  26)]  deuten  zu  dürfen.  Ähnliche  Zustände  schildern  Schwenke  (M. 
K.  14.  1916)  und  Klein  (R.  fr.  3.  1927). 

2)  Koplik,  Ibrahim,  Wolff,  Cordress:  M.  K.  33.  1926. 

3)  Doxiades  u.  Vollmer:  Kl.  W.  Nr.  38.  1927. 

h  F.  Sachs:  M.  K.  Orig.  15.  1919.  Friedberg:  Arch.  Ix.  69.  1921  und  E.  i.  M.  K. 
2  0.  1921. 

5)  Bezeichnung  Escherichs. 
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Zustand  verharrt  bis  zum  Absinken  des  Fiebers,  das  nach  2  Tagen  erfolgt.  Dann  schnel¬ 
ler  Rückgang  aller  Erscheinungen,  so  daß  weitere  2  Tage  später  alles  verschwunden  ist. 
IvÖZ  jetzt  wieder  3,0. 


In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  fieberhafte  Infektion 
von  Kindern  mit  latenter  Tetanie,  unter  deren  Einwirkung  die  bis¬ 
lang  verborgene  Krampfbereitschaft  in  akuter  und  schwerer  Weise  zum 
Vorschein  kommt.  In  besonderem  Maße  vermag  der  Keuchhusten 
(S.  599)  derartig  zu  wirken,  des  weiteren  schwere  Magenclarminf ekt e, 
vor  allem  auch  die  Grippe.  Ich  bin  der  Meinung,  daß  viele  der  gerade  bei 
„Influenza“  kleiner  Kinder  beobachteten  schweren  nervösen  Störungen1) 
nur  einer  Komplikation  mit  Tetanie  ihre  Entstehung  verdanken  und  bin 
in  der  Lage,  dies  durch  Fälle  zu  belegen,  in  denen  sich  die  gleiche  offen¬ 
sichtliche  Abhängigkeit  der  ungewöhnlichen  Symptome  von  der  Ernährungs¬ 
weise  beobachten  ließ,  die,  wie  später  angeführt  werden  wird,  für  die 
Tetanie  bezeichnend  ist  (Abb.  143). 


h 


5monatiger,  leicht  rachitischer  Knabe,  Gewicht  4540  g,  der  früher  öftrer 
an  Krämpfen  gelitten  haben  soll,  wird  am  Morgen  des  27.  Dezember  1901  fieberlos 
eingeliefert.  Von  Mittag  an  entwickelt  sich  unter  schnell  auf  40°  steigendem  Fieber 

folgendes  schwere  Krankheitsbild : 
Starre  der  Extremitäten,  leichter  Opis¬ 
thotonus  und  Steifigkeit  der  Wirbel¬ 
säule,  sichtliche  Benommenheit,  Stra¬ 
bismus;  Hände  zeitweilig  in  Tetanie¬ 
stellung.  Kein  Faziahsphänornen. 
Trousseau  deutlich.  KSZ  0,2.  KÖZ 
1,8.  Zeitweise  Anfälle  von  tonischen 
allgemeinen  Streckspasmen,  dabei 
wildes  Geschrei.  Mühsame,  beschleu¬ 
nigte  Atmung  ( 7 S ) .  Puls  190.  Behin¬ 
derte  Nasenatmung,  starke  Rachen¬ 
röte.  An  den  übrigen  Organen  nichts 
Bemerkenswertes.  Die  Diagnose  wird 
namentlich  auch  in  Hinblick  auf  die 
herrschende  Epidemie  auf  Influenza 
mit  akuter  akzidentellerTetanie 
gestellt.  In  den  nächsten  Tagen  lang¬ 
same  Besserung;  am  7.  Januar  Rück¬ 
fall:  Benommenheit,  Unruhe,  krampf¬ 
hafte  Atmung,  Schielen,  Nackenstarre, 
Katalepsie,  Karpopedalspasmen.  Fa- 
zialisphänomen  positiv.  KSZ  0,2. 
KÖZ  1,2.  Kalomel,  12stündige  Teediät,  dann  Kufekemehl  bringen  bis  zum  nächsten 
Tage  alle  Erscheinungen  zum  Schwinden.  Am  Abend  des  13.  Januar  wird  eine  Flasche 
mit  75  g  zur  Hälfte  mit  Mehlabkochung  verdünnter  Milch  gereicht.  Ganz  kurz 
darauf  hyperakuter  Rückfall,  Hyperpyrexie,  krampfartige  Zuckungen2);  14.  Januar 
früh  Kollaps,  Tod. 

Die  Sektion  ergibt  nur  Katarrh  der  oberen  Tuftwege  und  Andeutungen  eines 
Status  lymphaticus.  Gehirn  stark  hyperämisch,  sonst  ohne  makroskopische  Verände¬ 
rungen. 


Abb.  14  3.  Akute  akzidentelle 
Grippe.  Tod  in  Anschluß 
nähme  der 


an 


Tetanie  bei 
Wiederauf 


Milchernährung. 


Eine  Eigentümlichkeit  der  akzidentellen  Tetanie  bildet  das  Vorkommen 

hochfebriler  und  selbst  hyperpyretischer  Temperaturerhebungen,  die  wohl 
auf  Beteiligung  des  Wärmezentrums  bezogen  werden  dürfen.  Auffällig  ist 


Ü  Siehe  z.  B.  Leichtenstern :  N.  H.B. 

2)  Die  von  Mendelsohn  und  Kuhn  (Arch.  K.  44.  190(5)  in  Betracht  gezogene  Mögs^ 
lichkeit,  daß  der  Rückfall  nur  in  zufällig  zeitlicher,  nicht  in  ursächlicher  Beziehung  zu 
der  erneuten  Milchgabe  stand,  kann  ich  nicht  widerlegen;  immerhin  habe  ich  ähnliche 
schnelle  Wiederkehr  in  Anschluß  an  die  Koständerung  auch  bei  anderen  Fällen  ge¬ 
sehen,  so  daß  mir  engere  Beziehungen  elurchaus  wahrscheinlich  sind. 
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fernerhin  das  häufige  Vorkommen  der  obenerwähnten  meningitischen  Züge 
im  Krankheitsbild.  Tatsächlich  ist  in  vielen  Fällen  der  Zusammenhang 
mit  einer  Infektion  der  Hirnhäute  durch  den  Nachweis  von  pathogenen 
Bakterien  im  Liquor  wahrscheinlich  gemacht,  und  auch  der  sonstige  Befund 
der  Lumbalpunktion  und  die  Sektion  berechtigen  zu  der  Anschauung,  daß 
es  sich  hier  sehr  oft  um  seröse  Meningitis  bei  latent  tetaniekranken 
Individuen  handelt  (S.  474). 

Ein  Beispiel  bildet  der  Fall  eines  leidlich  genährten,  leicht  rachitischen  ämonati- 
gen  Knaben,  der  seit  einer  Woche  Husten  und  Stimmritzenkrampf  haben  soll.  Der 
Aufnahmestatus  notiert  Tetaniesymptome:  Fazialis-  und  Trousseausches  Phä¬ 
nomen,  gesteigerte  muskuläre  Erregbarkeit,  Andeutung  von  Laryngospasmus,  zu¬ 
weilen  leichte  konvulsivische  Zuckungen  in  Gesicht  und  Gliedern  bei  vorübergehender 
Absentia  mentis  (starrer  Blick),  Bronchitis,  Milztumor.  Am  nächsten  Abend  38,5. 
In  der  zweiten  Nacht  Anstieg  auf  41,1  unter  Diarrhöen  und  vor  allem  schweren  un¬ 
unterbrochenen  Krämpfen,  die  48  Stunden  bis  zum  Tode  anhalten,  der  bei  trotz 
Parazentese  einer  doppelseitigen  serösen  Otitis  unaufhaltsam  steigender  Temperatur 
bei  42,2  erfolgt.  Niemals  besondere  Fontanellenspannung.  Lumbalpunktion  ergibt 
unter  sehr  geringem  Druck  klaren  Liquor  ohne  vermehrten  Eiweißgehalt.  Sektion: 
Hypostase  und  beginnende  Splenisation  der  Unterlappen  der  Lunge,  leicht  dilatiertes 
Herz,  Injektion  und  geringe  Schwellung  des  Lymphapparates  im  Darm,  sonst  nichts 
Wesentliches,  Gehirn  zeigt  etwas  verflachte  Gyri,  ist  etwas  feuchter  und  weicher 
als  normal,  in  beiden  Seitenventrikeln  vermehrter  Inhalt,  Hirnhäute  klar.  —  Aus  der 
Lumbalflüssigkeit,  dem  seropurulenten  Ohrexsudat  und  dem  Herzblut  wachsen  Rein¬ 
kulturen  eines  kurzen  Diplo-Streptokokkus. 

Bronchotetanie.  In  den  mitgeteilten  Krankengeschichten  findet  sich  mehr¬ 
fach  ein  auffälliges  Symptom  erwähnt,  das  im  Rahmen  schwerer  Tetanie¬ 
fälle  hervortritt,  die  mühsame,  beschleunigte,  an  Asthma  erinnernde  Art 
der  Atmung.  Gewisse  Formen  dieser  eigenartigen  Erscheinung  werden  auf 
Spasmen  der  Bronchialmuskulatur  bezogen  und  als  „Bronchotetanie44 
(Lederer)  aufgefaßt  (S.  619).  Der  Zustand  wird  an  späterer  Stelle  näher 
besprochen  werden. 

Laryngospasmus  (Laryngismus  stridulus,  Spasmus  glottidis, 
Glottis-  oder  Stimmritzenkrampf)  und  expiratorische  Apnoe.  Der 
Larynxkrampf,  der  als  gelegentliche  Begleiterscheinung  der  Tetanie  bereits 
Erwähnung  fand,  stellt  in  anderen  Fällen  die  Haupterscheinung  dar, 
während  die  Extremitätenspasmen  zurücktreten.  Bis  vor  etwa  25  Jahren 
war  er  der  häufigste  Vertreter  der  manifesten  Tetanie;  seitdem  ist  er  — 
wenigstens  so  weit  meine  Beobachtung  reicht  —  dank  der  Verbreitung  ver¬ 
nünftiger  Ernährungsgrundsätze  nahezu  verschwunden,  und  die  jüngere 
Ärztegeneration  kennt  ihn  und  seine  Gefahren  kaum  mehr. 

Es  handelt  sich  um  die  gefürchteten  Anfälle  von  laut  tönender  ,, juchzender4  4 
Einatmung  auf  Grund  einer  plötzlich  einsetzenden  krampfigen  Verengung 
der  Glottis.  Der  Name  deckt  nur  unvollkommen  die  schwereren  Anfälle; 
denn  bei  ihnen  ergreift  der  tonische  Krampf  alsbald  auch  die  Respirations¬ 
muskeln,  insonderheit  das  Zwerchfell,  so  daß  trotz  äußerster  Anspannung 
die  Atmung  nahezu  vollständig  stockt.  Während  der  fruchtlosen  An¬ 
strengungen  kommt  es  zu  Zyanose,  zu  Exophthalmus  und  nicht  selten  zu 
Bewußtlosigkeit;  die  Herzaktion  verlangsamt  sich  i^id  kann  bis  auf  20 
Pulse  in  der  Minute  sinken3).  Es  gibt  noch  eine  andere,  schlimme  Art  des 
Anfalles,  den  Tetanus  apnoicus  (Elsässer);  es  ist  diejenige,  wo  blitzartig 
ein  tonischer  Krampf  der  gesamten  Muskulatur,  nicht  nur  der  Atem¬ 
muskeln,  den  Körper  strafft,  jedwede  Atmung  auslöscht  und  in  wenigen 
Sekunden  zur  asphyktischen  Ohnmacht  führt.  Die  mehr  oder  weniger  her- 


3)  Koplik:  Arch.  P.  39.  1922. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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vortretende  Apnoe  ist  es,  welche  die  verschiedene  Schwere  des  Anfalles  be¬ 
stimmt.  Demgemäß  gestalten  sich  die  Grenzformen:  auf  der  einen  Seite 
einige  klingende  Inspirationen,  die  das  Kind  nicht  wesentlich  belästigen, 
auf  der  anderen  plötzliches  Erblassen,  Angst,  Atemstillstand,  Zyanose  und 
Bewusstseinsverlust.  Einige  Sekunden,  ja  1  bis  2  Minuten  höchster  Besorgnis 
können  vergehen;  dann  kommt  die  Atmung  wieder,  zunächst  mit  leisem 
röchelndem,  dann  erst  mit  dem  klingenden  Tone,  der  das  Ende  der  Gefahr 
verkündet. 

Es  gibt  Kinder,  bei  denen  täglich  nur  einige  wenige  Anfälle  zu  verzeichnen 
sind,  und  andere,  wo  sie  sich  erschreckend  häufen.  Sie  kommen  im  Wachen 
und  Schlafen,  bald  ohne  sichtliche  Veranlassung,  bald  in  Anschluß  an  eine 
Erregung,  an  das  Schreien,  einen  kleinen  Temperaturschock  und  ähnliches. 
Daher  ist  auch  bei  jeder  Art  der  Untersuchung,  vor  allem  auch  bei  der  Be¬ 
sichtigung  des  Schlundes  Vorsicht  vonnöten.  Die  Schwere  der  Anfälle  beim 
gleichen  Kinde  kann  gleichmäßig  gering  oder  groß  sein  oder  leichte  und 
schwere  können  einander  ablösen. 

Die  Neigung  zu  reflektorischem  Atmungsstillstand  scheint  eine  spezi¬ 
fische  Eigenheit  der  Tetanie  zu  sein.  Maßlow1)  fand  in  pneumographischen  Unter¬ 
suchungen,  daß  leichte  Berührungen  mit  dem  Algesimeter  bei  gesunden  Kindern  keine 
Atempausen  hervorriefen,  während  bei  den  Tetaniekranken  solche  regelmäßig  ein¬ 
traten,  meist  auf  der  Höhe  der  Inspiration,  seltener  in  der  exspiratorischen  Phase. 
Dieses  Verhalten  zeigten  nicht  nur  die  Laryngospastiker,  sondern  auch  die  Kinder 
mit  latenter  Tetanie,  darunter  auch  solche  allein  mit  Erbschem  Phänomen.  Läßt 
man  die  Annahme  gelten,  daß  beim  Laryngospastiker  ein  im  Atmungszentrum  lokali¬ 
sierter  Übererregbarkeitszustand  besteht,  so  wäre  auf  Grund  dieser  Ergebnisse  die 
Auslösung  der  Anfälle  durch  peripherische  Reize  wohl  verständlich. 

Man  darf  sagen,  daß  nur  wenige  andere  Zustände  für  Arzt  und  Angehörige 
gleich  aufregend  sind,  wie  schwere  und  über  Wochen  hingezogene  Stimm¬ 
ritzenkrämpfe.  Denn  der  bei  jedem  einzelnen  Anfall  drohende  tötliche  Aus¬ 
gang  tritt  nicht  so  selten  wirklich  ein.  Ist  doch  gerade  dieses  Leiden  eine  der 
ergiebigsten  Quellen  der  plötzlichen  Todesfälle  im  Säuglingsalter.  Jeder 
Arzt,  der  solche  Kinder  unter  seinen  Händen  sterben  sah,  wird  mit  Pott 2), 
Escherich3)  und  anderen  den  Eindruck  eines  Herztodes  empfangen, 
nicht  den  einer  Erstickung.  Denn  das  Ende  erfolgt  meist  in  den  ersten  Sekun¬ 
den  der  Apnoe,  und  die  künstliche  Atmung  bleibt  selbst  nach  Intubation 
oder  Tracheotomie  nutzlos.  Viel  Wahrscheinlichkeit  hat  der  Gedanke 
Ibrahims  (1.  c.)  für  sich,  daß  dieser  überraschende  Herzstillstand  die  Folge 
eines  Anfalles  von  Herztetanie4)  sei. 

An  Herztod  sterben  auch  außerhalb  des  Anfalles  manche  Laryngospas¬ 
tiker  unter  den  Erscheinungen  der  exspiratorischen  Apnoe  (Kassowitz), 
manchmal  tritt  diese  Form  des  plötzlichen  Endes  auch  ohne  vorhergegangene 
Glottiskrämpfe  auf,  und  man  spricht  dann  wohl  vom  ,,Tod  im  ersten  Anfall“. 
Hier  fehlt  die  krähende  Einatmung;  das  Kind  erblaßt,  verfällt  in  Bewußt¬ 
losigkeit,  die  Atmung  stockt  in  der  exspiratorischen  Phase  und  in  wenigen 
Minuten  erlischt  mit  erlahmender  Herztätigkeit  das  Leben.  Glücklicherweise 
ist  dieser  Vorgang  nicht  häufig  und  nicht  jedesmal  der  schlimme  Ausgang 
unabwendbar. 

Neben  dem  Glottiskrampf  können  auch  allgemeine  Krämpfe  Vorkommen, 


x)  M.  K.  13.  Orig.  Nr.  2.  1914. 

2)  J.  K.  34. 

3)  B.  kl.  W.  1896.  Nr.  29. 

4)  Betreffs  Besonderheiten  im  Elektrokardiogramm  tetanoider  Kinder  siehe  Mor¬ 
genstern:  Z.  K.  11.  1914. 
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und  zwar  von  zweierlei  Art.  Die  einen  setzen  auf  der  Höhe  des  laryngo- 
spastischen  Anfalles  ein  und  sind  vielleicht  als  eine  Wirkung  der  Kohle n- 
säurevergiftung  aufzufassen.  Die  andern  wechseln  mit  den  Glottis¬ 
krämpfen  ab  und  stellen  diesen  gleichgeordnete  Äußerungen  der 
Tetanie  dar.  Extremitätenspasmen  finden  sich  nicht  allzu  häufig  und  ge¬ 
wöhnlich  nur  angedeutet  in  Gestalt  der  Karpopedalspasmen.  Regelmäßig 
nachweisbar  dagegen  sind  die  Vertreter  der  intervallären  Trias,  bald  voll¬ 
zählig,  bald  nur  Chvosteksches  und  Erbsches  Phänomen,  zum  wenigsten 
aber  das  letzte  allein,  und  ihre  Gegenwart  ist  es,  welche  den  Zusammenhang 
des  Laryngospasmus  mit  den  anderen  hierher  gehörigen  Zuständen  sichert. 

Dieser  Zusammenhang,  der  zuerst  von,  Escherich  und  Loos  und  fast  gleichzeitig 
von  Gay  und  Ganghofner  gelehrt  wurde,  darf  heute  als  erwiesen  betrachtet  werden. 
Während  früher  je  nach  den  von  dem  jeweiligen  Beobachter  an  die  Diagnose  Tetanie 
gestellten  Anforderungen  die  Meinungen  weit  auseinandergingen,  hat  späterhin  die 
ausgedehnte  Heranziehung  der  galvanischen  Prüfung  Klarheit  geschafft.  Mit  ihrer 
Hilfe  läßt  sich  das  Vorhandensein  der  tetanoiden  Grundlage  auch  bei  solchen  Kindern 
nachweisen,  bei  denen  nicht  nur  Kontrakturen,  sondern  auch  Trousseau-  und  Fazialis- 
phänomen  fehlen.  Mit  Recht  gliedern  darum  neuere  Untersucher  (Thiemich,  Gang¬ 
hofner,  Japha)  bis  90%  ihrer  Fälle  unserer  Neurose  an.  Ich  selbst  habe  bei  klinisch 
fortgesetzt  beobachteten  Kranken  bisher  noch  niemals  die  krankhaft  herabgesetzte 
KÖZ  vermißt. 

Von  der  recht  geringen  Zahl  der  Stimmritzenkrämpfe  anderer  Genese  ist  der  größere 
Teil  wohl  als  Vorläufer  genuiner  Epilepsie  ß  zu  betrachten  ;  einige  wenige  sind  von 
organischen  Gehirnerkrankungen  abhängig.  Mehr  als  fraglich  erscheint  die 
Richtigkeit  der  Annahmen,  daß  geschwollene  Tonsillen* 2),  daß  eine  abnorm  große 
Uvula  3)  einen  reflektorischen  Glottiskrampf  mit  den  typischen  Eigenschaften  des 
Laryngospasmus  hervorrufen  können.  Abzulehnen  ist  die  Rolle  der  Kompression  durch 
eine  vergrößerte  Thymus.  Auch  Glottiskrampf  durch  Drüsentumoren  im  Media¬ 
stinum4),  insbesondere  auch  durch  Einbeziehung  des  Vagus  in  tuberkulöse  Drüsen¬ 
pakete  5)  ist  kaum  zuzulassen;  wahrscheinlich  liegt  hier,  wenn  nicht  Postikuslähmung, 
nur  eine  Vergesellschaftung  mit  tetanoiden  Zuständen  vor. 

Eine  Verwechslung  mit  dem  angeborenen  Lary nxstridor  (S.  612)  wird  bei 
einiger  Kenntnis  dieses  schon  von  Geburt  an  bestehenden  Zustandes  nicht  unterlaufen. 
Größere  Schwierigkeiten  dagegen  macht  erfahrungsgemäß,  obgleich  ihm  die  ziehende 
Inspiration  fehlt,  der  respiratorische  Af f ekt krampf  6),  das  ,, Wegbleiben“  im 
Inspirium  in  Anschluß  an  eine  Erregung,  das  jedoch  meist  erst  im  zweiten  Jahre  auf- 
tritt. 

Allgemeine  Krämpfe.  Das  Vorkommen  allgemeiner  Krämpfe  im  Rahmen 
der  Säuglingstetanie  und  in  Abwechslung  mit  dem  Laryngospasmus  legt  die 
Frage  nahe,  welche  Bewandtnis  es  denn  mit  den  zahlreichen  allgemeinen 
Krämpfen  im  frühen  Kindesalter  hat,  die  ohne  solche  klare  Beziehungen 
zur  Tetanie  verlaufen.  Auch  hier  hat  die  eingehendere  Beobachtung, 
vor  allem  wiederum  die  Heranziehung  der  galvanischen  Prüfung,  gezeigt, 
daß  ein  von  den  verschiedenen  Untersuchern  verschieden  hoch  bewer¬ 
teter,  aber  in  jedem  Fall  beträchtlicher  Teil  dieser  scheinbar  selbständigen 
Eklampsien  nichts  anderes  darstellt  als  einen  yom  gewöhnlichen  abwei¬ 
chenden  Typus  der  Tetanie7).  Die  Zugehörigkeit  ist  anzunehmen,  wenn 
der  während  der  Anfälle  erhobene  galvanische  Befund  die  bezeichnende 


x)  Heubner:  B.  kl.  W.  1896.  S.  703.  D.  m.  W.  1897.  Vereinsbeil.  S.  130  und  Lehrb. 
Thiemich:  1903.  1.  c. 

2)  Hahn:  P.  m.  W.  1898.  S.  174. 

3)  Mantle:  Br.  m.  J.  1890.  8.  Febr.  Hügel:  M.  m.  W.  1894.  Nr.  44. 

4)  Flesch:  G.  H.  B.  3.  2.  Hahn:  1.  c. 

5)  Baginsky:  B.  kl.  W.  1903.  Nr.  19. 

6)  H.  Neumann:  Arch.  K.  42.  1905.  Ibrahim:  Z.  N.  Ps.  5.  1911.  Stier:  Samml. 
zwangloser  Abh.  z.  Neurol.  u.  Psychopathol.  d.  Kindesalters.  Bd.  1,  H.  6.  1918. 

7)  Thiemich:  V.  G.  K.  München  1899  u.  a. 
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Zuckungsformel  ergibt ;  sie  ist  noch  nicht  endgültig  ausgeschlossen,  wenn  sich 
in  dieser  Phase  normale  Werte  finden.  Lehrt  doch  die  Erfahrung  daß  gerade 
um  die  Zeit  der  Krämpfe  das  peripherische  Nervensystem  unbeteiligt  er¬ 
scheinen  kann,  während  früher  oder  später  krankhafte  Verhältnisse  herr¬ 
schen1).  Ein  sicheres  Urteil  wird  sich  daher  unter  Umständen  erst  durch 
fortlaufende  Beobachtung  gewinnen  lassen,  bei  der  auch  die  Möglichkeit 
des  zufälligen  Zusammentreffens  einer  latenten  Tetanie  mit  Krämpfen  auf 
anderer  Grundlage  sorgsam  gewürdigt  werden  muß.  Auf  diese  Weise  ist 
man  auch  zur  Kenntnis  einer  besonderen  Verlaufsform  der  Tetanie  gelangt, 
die  als  Früheklampsie  oder  Prodromaleklampsie  2)  bezeichnet  werden  kann. 
Hier  setzen  die  Krämpfe  ungewöhnlich  früh,  gelegentlich  schon  gegen  Ende 
des  zweiten  Lebensmonates  ein  bei  normalem  Status  der  Peripherie;  erst 
geraume  Zeit  danach  erfolgt  der  Umschlag  ins  Pathologische  und  in  der 
Folge  können  noch  andere  Symptome  der  Tetanie  hervortreten. 

Gleich  den  anderen  Krämpfen  der  Tetanie  verlaufen  auch  die  eklamp- 
tischen  fieberlos.  Wo  Temperaturerhebungen  da  sind,  handelt  es  sich  ent¬ 
weder  um  ein  zufälliges  Nebeneinander  oder  um  durch  eine  fieberhafte 
Erkrankung  ausgelöste  Anfälle,  die  als  Analogen  der  akzidentellen  Tetanie 
als  akzidentelle  Eklampsie  zu  bezeichnen  wären.  Daß  indessen  auch  ein  dem 
Status  epilepticus  entsprechender  hochfieberhafter  Status  eklampticus  Vor¬ 
kommen  kann,  bei  dem  die  Temperaturerhebungen  mangels  jeder  anderen 
nachweisbaren  Ursache  auf  eine  zur  Eklampsie  selbst  gehörige  Störung  der 
Temperaturzentren  bezogen  werden  müssen,  darauf  scheint  mir  der  folgende 
Fall  hinzuweisen  (Abb.  144). 

Ein  am  2.  Lebenstage  aufgenommenes  frühgeborenes  Mädchen  (Gewicht  1520  g) 
entwickelt  sich  bei  natürlicher  Ernährung  langsam,  aber  befriedigend  bis  zur  14.  Lebens¬ 
woche.  Nun  bei  einem  Gewicht  von  2600  Umsetzen  auf  Malzsuppe.  Am  14.  Tage  danach 
setzen  auf  der  Höhe  eines  schnellen  Gewichtsanstieges  auf  2830,  nachdem  schon  einige 
Tage  vorher  eine  gewisse  Unruhe  aufgefallen  war,  plötzlich  Krämpfe  ein,  die  teils 
in  Form  von  leichten  allgemeinen  Zuckungen,  teils  in  schwerer  Art,  nur  durch  ver¬ 
hältnismäßig  kurze  Pausen  eines  komatösen  Zustandes  unterbrochen  unausgesetzt 
andauern.  Fazialisphänomen  deutlich,  KÖZ  schwankt  zwischen  0,9  und  1,0.  Am  3. 
Tage  beginnt  die  Temperatur  zu  steigen  und  nähert  sich  das  erste  Mal  am  sechsten, 
später  noch  mehrfach  hyperpyretischen  Werten.  Veronal,  Brom,  Rückkehr  zur 
Brust  sind  wirkungslos.  Erst  am  8.  Krampftag  tritt  zugleich  mit  Fieberabfall  ein  Nach¬ 
laß  ein;  am  9.  Tag  keine  allgemeinen  Krämpfe  mehr;  das  Kind  beginnt  aus  der  Be¬ 
täubung  zu  erwachen.  Jetzt  stellen  sich  Stimmritzenkrämpfe  ein,  die  unter 
Phosphorlebertran  nach  weiteren  8  Tagen  abklingen.  Nach  weiteren  14  Tagen  KÖZ>5. 
Andere  Erscheinungen  außer  leichtem  Kernigschen  Symptom  waren  nie  vorhanden 
gewesen.  Eine  Lumbalpunktion  auf  der  Höhe  des  Fiebers  ergab  keine  deutliche 
Vermehrung  des  Liquors  und  des  Druckes,  so  daß  auch  eine  Meningitis  serosa  nicht 
als  Ursache  angenommen  werden  konnte.  Desgleichen  fehlte  jeder  Anhalt  für  eine 
andere  Ursache  des  Fiebers.  Stuhl  immer  gut,  einmal  täglich. 

Allgemeinzustand  der  Tetaniekinder.  Man  findet  unter  den  Kranken  Kinder 
jeder  Körperbeschaffenheit,  bloß  eine  fehlt,  die  wirklich  vollwertige.  Selbst 
wenn  das  Gewicht  normal  oder  übernormal  ist,  entspricht  der  Zustand  durch 
das  gedunsene  Aussehen,  die  Hydrolabilität,  die  Schlaffheit  des  Fettpolsters 
und  der  Muskeln,  die  leichte  Blässe  der  Haut,  die  Rückständigkeit  der 
motorischen  und  statischen  Funktionen  dem,  was  man  als  pastösen  Ha¬ 
bitus  zu  bezeichnen  pflegt.  Ödeme  sind  sehr  häufig,  ebenso  Milztumoren 
und  andere  lymphatische  Hyperplasien,  und  bei  der  Sektion  findet  sich  oft 
das  Bild  des  Status  lymphaticus  (S.  647).  Eine  andere  Gruppe  wiöder 
gehört  mit  ihrer  Magerkeit,  ihrer  straffen,  leicht  hypertonischen  Muskulatur, 

x)  Beobachtung  von  Thiemich,  Feer,  Lust,  eigene. 

2)  Rosenstern:  1.  c.  Wolf:  Arch.  K.  66.  1918. 
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ihrer  Agilität  und  Leichterregbarkeit  dem  erethischen  Typus  an.  Da¬ 
neben  findet  sich  jeder  Grad  der  durch  Ernährungsstörung  erworbenen 
Abmagerung  bis  hinab  zur  ausgesprochenen  Atrophie.  Vereinigung  mit 
Rachitis  ist  nahezu  obligat,  Vereinigung  mit  einfacher  und  pseudo¬ 
leukämischer  Anämie  nicht  selten;  insbesondere  bei  Frühgeburten  ist 
das  ungemein  häufige  Vorkommen  der  Trias,  Tetanie,  Rachitis  und  Anämie 
auffällig.  Auch  das  Ekzem  geht  oft  mit  der  Tetanie  Hand  in  Hand  x).  Alles 
in  allem  nichts  irgendwie  Eigenartiges,  sondern  das  bekannte  Gesamtbild, 
wie  es  dem  Durchschnitt  der  vorzugsweise  künstlich  genährten  Säuglinge 
namentlich  der  unteren  Volksschichten  entspricht. 

Ähnlich  mannigfaltig  und  uncharakteristisch  ist  das  Verhalten  der  Magen¬ 
darmfunktionen.  Zwar  zeigen  hier  sich  krankhafte  Verhältnisse,  aber  auch 
bei  normaler  Verdauung  und  selbst  bei  gut  gedeihenden  Brustkindern 
können  Tetanieerscheinungen  auftreten.  Wo  Störungen  vorhanden  sind, 
handelt  es  sich  teils  um  die  für  den  ,, Milchnährschaden“  bezeichnende 
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Abb.  144.  Fieberhafter*  Status  eklampticus. 


,, graue“  Obstipation,  teils  um  dyspeptische  Zustände  einschließ¬ 
lich  ihrer  durch  beträchtliche  Gewichtsverluste  gekennzeichneten  Folgen. 
Besonders  häufig  finden  sich  die  letztgenannten  bei  der  Tetanie.  Die  beim 
Erwachsenen  vorkommenden  ektatischen  und  atonischen  Zustände  des 
Magens  fehlen  beim  jungen  Kinde  2). 

Im  allgemeinen  gliedert  sich  die  Gesamtheit  der  Kranken  nach  ihrem 
Ernährungszustand  und  ihren  Magendarmfunktionen  in  zwei  durch  Über¬ 
gänge  miteinander  verbundene  Typen.  Am  einen  Ende  der  Reihe  finden 
sich  gut  genährte,  oft  sogar  fette  oder  vielmehr  pastöse  Kinder  mit 
guter,  selbst  übernormaler  Zunahme  und  ohne  Magendarmsymptome,  bei 
denen  plötzlich  Laryngospasmus  oder  Eklampsie  hervorbrechen,  während 
Extremitätenspasmen  nur  selten  Vorkommen.  Am  anderen  Ende  stehen 
abgemagerte  zurückgebliebene  an  hartnäckigen  Verdauungsstörungen 
leidende,  bei  denen  auch  unter  knappster  Kost  allmählich  die  Symptome 
der  Übererregbarkeit  zur  Entwicklung  kommen,  unter  denen  Laryngo¬ 
spasmus  und  allgemeine  Krämpfe  gegenüber  der  Neigung  zu  Extremitäten¬ 
spasmen  zurücktreten. 

Ü  Vgl.  Moro  und  Kolb:  M.  K.  9.  Orig.  Nr.  8.  1910. 
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b)  Ätiologie  und  Pathogenese. 

Während  in  der  ersten  Periode  der  Tetanieforschung  das  Interesse  haupt¬ 
sächlich  dem  Wesen  und  den  Auslösungsbedingungen  der  sichtbaren  Krämpfe 
zugewendet  war,  ist  gegenwärtig  durch  die  Erkenntnis  deren  symptoma¬ 
tischer  Natur  diese  Seite  des  Problems  in  zweite  Linie  gerückt.  Weit  voran 
steht  die  Frage  nach  dem  Wesen  der  latenten  Tetanie  und  nach  den  Ursachen 
und  Vorgängen,  denen  zufolge  bei  einer  so  großen  Zahl  von  Kindern  nach 
Ablauf  der  ersten  Lebenswochen  die  Erregbarkeit  bleibend  zu  krankhafter 
Höhe  ansteigt.  Bei  ihrer  Betrachtung  erscheint  es  zweckmäßig  die  Verhält¬ 
nisse  der  oben  unterschiedenen  zwei  Typen  von  Tetaniekranken  gesondert 
zu  erörtern.  Bei  der  ersten  Gruppe  der  gut  genährten  oder  nur  mäßig  unter¬ 
gewichtigen  Kinder  ohne  Magendarmstörungen  oder  sonstige  ernstere  Er¬ 
krankungen  ist  von  vornherein  eine  innere  Ursache  der  Tetanie  als  wesent¬ 
licher  Faktor  wahrscheinlich.  Sie  wird  deswegen  als  vorwiegend  endogen 
bedingt  der  Gruppe  der  vorwiegend  exogen  bedingten  Erkrankungen  gegen¬ 
übergestellt. 

1.  Pathogenese  der  vorwiegend  endogen  bedingten  Tetanie. 

Beziehungen  zur  Ernährung1).  Die  Tetanie  zeigt  eine  unverkennbare 
Bevorzugung  der  künstlich  Genährten ;  bei  Brustkindern  ist  sie  weit  weniger 
häufig,  in  ihren  stärkeren  und  namentlich  den  mit  Krämpfen  einhergehenden 
Graden  geradezu  selten2).  Das  war  schon  Reid  und  Fl e sch  bekannt 
und  ist  später  zuerst  wieder  von  Gregor  3)  in  Erinnerung  gebracht  worden. 
Ich  selbst  fand  bei  50  von  Geburt  an  gestillten  ausgetragenen  Kindern 
im  2.  bis  4.  Lebensquartal  nur  einmal,  bei  60  nach  anfänglicher  Kuhmilch¬ 
darreichung  längere  Zeit  von  Ammen  versorgten  nur  fünfmal  einen  ge¬ 
ringen  Grad  kathodischer  Übererregbarkeit,  also  2  bezw.  8,3%  gegenüber 
den  55,7%  meiner  Flaschenkinder.  Ähnliche  Ergebnisse  hat  Escherich. 
Zwar  spricht  er  von  40%  Übererregbaren  an  der  Brust  und  60%  an  der 
Flasche,  aber  nur  bei  den  letzten  fand  sich  —  und  zwar  bei  10%  — •  der 
höhere  Grad  der  Übererregbarkeit,  die  kathodische,  während  bei  den  ersten 
mit  Ausnahme  eines  Falles  nur  die  Anodenwerte  krankhaft  verschoben 
waren. 

Daß  tatsächlich  ein  bemerkenswerter  Unterschied  in  der  Wirkung  von 
Frauenmilch  und  Kuhmilch  besteht,  das  lehren  gewisse,  zwar  nicht  alltäg¬ 
liche,  aber  um  so  eindrucksvollere  Beobachtungen  von  bislang  anscheinend 
normalen  Brustkindern,  die  unmittelbar  im  Anschluß  an  die  Entwöhnung 
mit  Erscheinungen  der  Tetanie  erkranken.  Auch  wenn  man  ein  unter  Kuh¬ 
milch  an  Tetanie  erkranktes  Kind  auf  die  natürliche  Nahrung  setzt,  sieht 
man  bald  kritisch,  bald  allmählich  die  manifesten  Zeichen  zurückgehen, 
und  Hand  in  Hand  damit  sinkt  häufig  auch  die  galvanische  Erregbarkeit ; 
bei  der  Rückkehr  zur  früheren  Kost  erfolgt  der  Rückfall  (Abb.  146). 
Aber  auch  ohne  Frauenmilch,  allein  durch  Abänderung  der  künstlichen 
Nahrung,  lassen  sich  die  Beziehungen  zwischen  Ernährung  und  Nerven- 
zustand  erhärten.  Besonders  sinnfällig  und  von  Bedeutung  für  die  diäte¬ 
tische  Behandlung  ist  in  vielen  Fällen  der  Rückgang  der  Symptome  beim 
Übergang  von  milchreicher  zu  milchfreier  Kost  (Abb.  145);  auch  bei  gänz¬ 
licher  Nahrungsentziehung  und  bei  Verabreichung  von  Mehlsuppen  macht 


0  Lit.  Zybell:  J.  K.  78.  1913.  Pexa:  Arch.  K.  54.  1911. 

2)  Über  Ausnahmen  bei  Frühgeborenen  siehe  S.  541. 

3)  M.  Ps.  10.  1901. 
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sich  oftmals  eine  deutliche  Beeinflussung  geltend.  Die  weitere  Unter¬ 
suchung  ergibt,  daß  die  erregbarkeitssteigernde  Wirkung  der  Kuhmilch 
durch  die  Molke  bedingt  ist  und  dieser  auch  dann  noch  eigen  ist,  wenn  sie 
völlig  enteiweißt  wird1).  Die  enteiweißte  Molke  ist  im  Wesentlichen  nichts 
anderes  als  eine  Salzlösung.  Aus  der  einfachen  klinischen  Beobachtung  war 
zu  folgern,  daß  Störungen  des  Salzstoffwechsels  eine  bedeutsame 
Rolle  in  der  Pathogenese  der  Symptome  zukommt. 

Störungen  im  Mineralstoffwechsel:  Es  sind  zuerst  die  Feststellungen  der 
Biochemie  über  die  Bedeutung  der  Salze  für  die  Zellfunktion  im  allgemeinen 
und  die  Funktion  des  Nervensystems  im  besonderen  gewesen  (Ringer, 
Foeb,  Overton  u.  a.),  die  zur  Untersuchung  des  Mineralstoffwechsels  bei 
der  Tetanie  anregten.  Wenn  im  Experiment  leichte  Verschiebungen  des 
Salzgehaltes  der  den  Nerv  umspülenden  Flüssigkeit  merkbare  Änderungen 
in  der  Feitung  und  Erregbarkeit  nach  sich  ziehen,  so  lag  es  nahe,  diese 
Erkenntnis  für  die  Fragestellung  beim  kranken  Menschen  zu  nutzen. 


Abb.  145.  Unterschiedliches  Verhalten  Abb.  146.  Unterschiedliches  Verhalten 
der  galvanischen  Erregbarkeit  bei  milch-  der  galvanischen  Erregbarkeit  bei  Kuh¬ 
haltiger  und  milchfreier  Kost.  und  Frauenmilch. 

Kalziumlösungen  wirken  auf  das  Nerv-  und  Muskelpräparat  vielfach  im 
Sinne  einer  Minderung,  kalziumfällende  Stoffe  im  Sinne  einer  Steigerung  der 
Erregbarkeit  (J.  Foeb).  Entsprechend  wächst  die  elektrische  Reizbarkeit 
der  Hirnrinde  bei  Auftragung  kalkentziehender  Stoffe  und  sinkt  bei  ört¬ 
licher,  intraduraler  und  intravenöser  Verabfolgung  von  Kalksalzen  (Sabba- 
tani  u.  a.).  Damit  trat  zunächst  das  Kalzium  in  den  Mittelpunkt  des 
klinischen  Interesses.  Die  Klinik  bietet  die  bekannte  Versch wisterung  der 
Nervensymptome  mit  der  gleichfalls  auf  eine  Störung  im  Ca-Stoff Wechsel 
weisenden  Rachitis,  und  wie  bei  dieser  besteht  auch  hier  eine  unverkennbare 
Beeinflußbarkeit  durch  die  spezifische  Behandlung,  bei  der  die  Hebung  des 
Ca- Ansatzes  zum  wenigsten  einen  wichtigen  Teilfaktor  bildet.  Gründe  genug, 
um  in  eine  Prüfung  einzutreten,  inwieweit  die  Tetanie  mit  einer  Anomalie 
des  Kalkgehaltes  im  Nervensystem,  und  zwar  aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
mit  einer  Kalkverarmung  im  Zusammenhang  steht. 

Von  Stoffwechselversuchen  der  gewöhnlichen  Art  läßt  sich  begreif¬ 
licherweise  eine  Klärung  nicht  erwarten.  Das  Hineinspielen  der  mit  der 
Tetanie  so  eng  verknüpften  Rachitis  erschwert  ihre  Deutung  und  ganz  all- 


p  Larssen  u.  Wernstedt:  Z.  K.  18.  1918.  Eigene  Untersuchungen. 
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gemein  läßt  sich  bei  den  mannigfaltigen  Faktoren,  die  den  Kalkumsatz  be¬ 
herrschen  (verschieden  große  Resorption  und  Ausscheidung  im  Darm,  Seifen¬ 
bildung,  Wachstum),  niemals  mit  Bestimmtheit  sagen,  ob  ein  nachgewiese¬ 
ner  Verlust  gerade  das  Nervensystem  betroffen  hat.  Überdies  haben  die 
bisher  ermittelten  Kalkbilanzen *)  keine  einheitlichen  Befunde  geliefert. 
Einen  Fortschritt  brachten  erst  die  im  Tierexperiment  gefundenen  Tat¬ 
sachen,  daß  bei  parathyreopriver  Tetanie  der  Kalkgehalt  regelmäßig  ver¬ 
ringert  ist,  und  daß  die  Krankheitssymptome  durch  orale  oder  parenterale 
Darreichung  löslicher  Kalksalze  beseitigt  werden  können.  (Mac  Callum 
und  Voegtlin,  1909).  Die  Nachprüfung  ergab  die  Giltigkeit  dieser  Befunde 
auch  für  die  Tetanie  des  Menschen,  im  besonderen  auch  des  Säuglings.  Seit¬ 
dem  ist  die  Hypocalcämie  (unter  9,5  mg%)  in  Verbindung  mit  normalem 
oder  leicht  übernormalem  Phosphatgehalt  (bis  4mg%)  (,, Phosphatstau¬ 
ung“)  zum  wichtigsten  Kriterium  der  Krankheit  geworden* 2). 

Nun  hängt  die  physiologische  Ionenwirkung  in  zusammengesetzten  Lö¬ 
sungen,  wie  sie  auch  die  Körperflüssigkeiten  darstellen,  niemals  von  einem 
Stoff  ab,  sondern  bildet  immer  die  Resultante  der  Einwirkung  sämtlicher 
anorganischer  Bestandteile.  Vor  allem  ist  es  der  Antagonismus  zwischen 
K  und  Ca,  dessen  Bedeutung  für  die  Lebensvorgänge  die  Forschung  mehr 
und  mehr  erkennen  läßt.  Auch  bei  gleichbleibendem  Ca-Gehalt  kann  dem¬ 
nach  die  Erregbarkeit  in  die  Höhe  gehen  infolge  Änderungen  des  Alkali- 

T-T  t-/“]  olkalippi 

bestandes,  die  den  Ouotienten  — ^ — - -  beeinflußt.  Ob  das  durch  ver- 

^  Alkalien 

mehrte  Alkaliretention  geschieht  oder  durch  Kalzium  Verlust,  der  ein  ge¬ 
ringes  relatives  Überwiegen  des  K  mit  seiner  erregbarkeitssteigernden 
Wirkung  bedingt,  wäre  dabei  für  das  Endergebnis  in  bezug  auf  die  Gestal¬ 
tung  der  Erregbarkeit  gleich.  Alles  das  spricht  gegen  die  Berechtigung,  den 
Nervenzustand  beim  kranken  Kinde  einseitig  auf  eine  Anomalie  im  Ansatz 
eines  einzigen  Stoffes  zu  beziehen;  viel  größer  ist  die  Wahrscheinlichkeit, 
daß  er  eine  Störung  im  physiologischen  Gleichgewichtszustand  der  Gesamt¬ 
heit  aller  in  Betracht  kommenden  Ionen  widerspiegelt,  wobei  positive  und 
negative  Schwankungen  das  gleiche  Ergebnis  haben  können  und  den  Ände¬ 
rungen  im  leicht  beweglichen  Alkalibestand  vielleicht  die  größere  Bedeutung 
zukommen  könnte  3) . 

Auch  die  Anionen  sind  von  Bedeutung,  zu  mindestens  die  Phosphor¬ 
säure  in  ihren  basischen  Salzen.  Durch  basische  Phosphate  wird  die 
Tetanie  verschlimmert;  im  Tierexperiment  kann  sogar  bei  vorher  normalem 
Nervensystem  eine  Tetanie  erzeugt  werden.  Es  ist  ein  weiterer  Beweis  für 
die  Wichtigkeit  des  Ionenverhältnisses  und  zugleich  eine  neue  Stütze  für 
die  Lehre  von  der  gesetzmäßigen  Verbindung  zwischen  Hypocalcämie  und 
nervöser  Übererregbarkeit,  daß  diese  ,, Phosphattetanie“  mit  Hypocalcämie 
einhergeht. 

Die  Wirkung  der  Salze  kann  auch  am  Säugling  studiert  werden.  Es 
läßt  sich  zeigen,  daß  die  tetanoiden  Erscheinungen  einschließlich  der  gal- 

x)  Lit.  bei  Orgler:  E.  i.  M.  K.  8.  1912.  E.  Schloß:  ibid.  15.  1917.  Schwarz  und 
Baß:  Am.  J.  d.  ch.  15.  1917. 

2)  Diese  schon  durch  ältere,  mit  unvollkommener  Technik  angestellten  Untersu¬ 
chungen  wahrscheinlich  gemachte  Eigenheit  hat  sich  mit  den  exakten  neueren  Me¬ 
thoden  (de  Waard,  Kramer  und  Tisdall:  Bull,  of  the  John  Hopkins  HospA32. 
1921)  bestätigen  lassen  (Stheeman,  Howland,  Marriott,  Kramer,  Tisdall 
Györ  gy,  Blühdorn  u.  a.). 

3)  Nach  Siwe  (Z.  K.  57.  1935)  ist  der  Kalkspiegel  bei  Tetanie  stark  labil  und 
kann  zeitweilig  normale  und  selbst  übernormale  Höhe  erreichen. 
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vanischen  Übererregbarkeit  nichts  zu  tun  haben  mit  dem  Kasein,  dem  Fett, 
dem  Molkeneiweiß  *)  und  dem  Milchzucker,  aber  in  deutlicher  Beziehung 
stehen  zur  eiweißfreien  Molke.  Molkenentziehung  senkt  die  Erregung,  er¬ 
neute  Molkenverabreichung  treibt  sie  wieder  in  die  Höhe.  Die  Molke  nun 
ist  der  salzhaltige,  vor  allem  auch  der  alkalihaltige  Nahrungsanteil  und  die 
Veränderungen  der  Erregbarkeit  weisen  auf  eine  Beteiligung  der  Elektro¬ 
lyt  e  hin.  Daraus  ergiebt  sich  daß  beim  tetanoiden  Zustand  Veränderungen 
im  Salzgehalt  des  Nervensystems  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Die  Ergebnisse  der  einschlägigen  Untersuchungen  ß  lassen  sich  folgendermaßen 
zusammenfassen:  Die  Fähigkeit  der  Beeinflussung  des  Nervensystems  im  Sinne  der 
Tetanie  ist  nicht  an  ein  bestimmtes  Element  gebunden;  es  können  vielmehr  alle  ge¬ 
nannten  Ionen  erregbarkeitssteigernd  wirken,  allerdings  in  verschiedenem  Grade.  Der 
stärkste  Anstoß  geht  vom  Kalium  und  von  der  Phosphorsäure  aus,  ein  schwächerer 
vom  Natrium.  Dikaliumphosphat,  demnächst  Natriumphosphat  geben  die  deut¬ 
lichsten  Ausschläge.  Kaliumchlorid  wirkt  unregelmäßig  und  schwach,  Natrium¬ 
chlorid  nicht  oder  kaum  nennenswert.  Neben  der  Art  des  dargereichten  Salzes  ist  für 
den  Ausfall  der  Prüfung  auch  der  Zustand  des  geprüften  Organismus  maßgebend: 
Bei  manifester  Tetanie  ist  die  Wirkung  am  regelmäßigsten,  bereits  durch  kleine  und 
kleinste  Gaben  erzielbar  und  geht  zuweilen  bis  zur  Auslösung  von  Krämpfen;  bei 
latenter  Erkrankung  ist  sie  weit  weniger  beständig  und  es  bedarf  größerer  Dosen;  bei 
Kindern  mit  normaler  galvanischer  Reaktion  tritt  sie  auch  bei  solchen  nur  ausnahms¬ 
weise  hervor,  und  im  Tierversuch  ist  zu  ihrer  einigermaßen  sicheren  Erzeugung  zumeist 
die  akute  Überschwemmung  vermittels  intravenöser  Injektion  erforderlich. 

Die  gleiche  Wirkung  einer  Mehrzahl  von  Ionen  belehrt,  daß  die  Vorgänge  im  anorga¬ 
nischen  Chemismus  sehr  komplexer  Art  sein  müssen.  Dennoch  scheint  es  möglich,  sie 
auf  die  einfache  und  einheitliche  Formel  der  Herabsetzung  des  Quotienten  Erdal¬ 
kalien/Alkalien  zurückzuführen  und  auf  diese  Weise  mit  der  Lehre  von  der  Kalkver¬ 
armung,  zum  wenigsten  vom  relativen  Kalkmangel  im  Nervengewebe  in  Einklang 
zu  setzen.  Wir  wissen,  daß  eingeführte  Salze  den  Körper  nicht  einfach  als  solche 
durchwandern,  sondern  sie  dissoziieren  sich  zum  Teil  und  ihre  Ionen  gehen  verschiedene 
Wege.  Auf  diesem  bewirken  sie  Umlagerungen  mit  den  Ionen  anderer  Salze,  deren 
Retentions-  und  Ausscheidungsverhältnisse  dadurch  stark  verändert  werden * *  3).  Koch¬ 
salz  bedingt  entsprechend  seiner  geringen  Bedeutung  für  die  Änderung  des  Nerven- 
zustandes  bei  sonst  nicht  nennenswerter  Beeinflussung  des  Stoffwechsels  eine  erhöhte 
Ausfuhr  von  Kaliumchlorid,  Kaliumkarbonat  eine  solche  von  NaCl  bei  wenig  ver¬ 
mehrter  Abgabe  von  Kalk  und  Phosphorsäure;  bei  Darreichung  von  Natriumphosphat 
wird  ein  ansehnlicher  Teil  des  Phosphorsäure-Ions  nicht  als  Natriumsalz,  sondern  als 
Kalksalz  ausgeschieden  (Oeri,  Jeppson)  und  gleichzeitig,  vermutlich  mit  einem  der 
Kationen  Koder  Na  das  Chlor-Ion  in  vermehrter  Menge  zurückgehalten  4).  Die  gemein¬ 
same  Folge  der  in  vorderster  Reihe  wirksamen  Alkaliphosphate  ist  die  Verdrängung 
des  Kalziums,  also  die  für  die  Entstehung  vorauszusetzende  Verschiebung  des  Ionen¬ 
verhältnisses. 

In  dieser  Verschiebung  an  sich  sehen  manche  Forscher  5)  eine  genügende  Erklärung 
der  tetanigenen  Salzwirkung.  Für  die  Beteiligung  eines  feineren  Mechanismus  bei 
dem  Vorgang  der  Ionenverschiebung  sind  Freudenberg  und  György  6)  eingetreten. 
Sie  weisen  darauf  hin,  daß  nach  Rona  und  Takahashi  der  Kalk  zu  einem  Teil  als 
undissoziiertes  Salz  und  in  kolloidaler  Bindung,  zum  anderen  in  ionisierter  Form  vor¬ 
handen  ist.  Für  den  Erregbarkeitszustand  des  Nervensystems  kommt  nur  der  zweite 

* 

ß  Larssen  u.  Wernstedt:  Z.  K.  18.  1918.  Eigene  Untersuch. 

ß  Finkeistein:  F.  M.  1902.  Nr.  20.  Risel:  F.  M.  1909.  Nr.  21.  Bernheim- Kar¬ 
rer:  M.  K.  Orig.  12.  Nr.  8.  1913.  Jeppson:  Z.  K.  28.  1921.  Wernstedt:  Act.  p.  1. 
1921.  Rosenstern,  Zybell:  1.  c.  Nothmann:  Z.  K.  1.  1911.  Grulee:  Arch.  P. 
29.  1912.  Wernstedt:  Z.  K.  19.  1918.  Calvin  und  Borowski:  Am.  J.  d.  ch.  23. 1922. 
Howland  und  Marriott:  Quart.  J.  med.  11.  1918.  Henderson:  Quart.  J.  med.  13. 
1920.  Wetzel:  Z.  K.  32.  1921.  Rohmer:  J.  d.  med.  d.  Paris  41.  1922.  Porges  und 
Adlersberg:  Kl.  W.  Nr.  24.  1922.  Tisdall:  J.  of.  biol.  ehern.  54.  1922  u.  a.  Noth¬ 
mann  u.  Mitarbeiteri  Arch.  ex.  Path.  Pharm.  101.  1924.  Baar:  Z.  K.  46.  1928.  Bit. 

3)  L.  F.  Meyer  und  S.  Cohn:  Z.  K.  2.  1911.  L.  F.  Meyer:  E.  i.  M.  K.  17.  1919. 

4)  Röckemann:  Arch  K.  72.  1923  und  Kl.  W.  Nr.  15.  1923.  L.  F.  Meyer:  1.  c. 

6)  z.  B.  Tisdall:  Journ.  of  biol.  ehern.  54.  1922. 

6)  J.  K.  96.  1921. 
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Anteil  in  Betracht.  Die  Erregbarkeit  hängt  ab  vom  Verhältnis  der  in  den  Gewebssäften 
gelösten  Ca-Ionen  und  des  an  die  nervösen  Elemente  festgebundenen  Kalkes.  Bei 
Abnahme  der  Zahl  der  Ca-Ionen  kommt  es  zur  Entbindung  von  Ca-Ionen  aus  den  Gewebs- 
elementen.  Kalziumabgabe  aus  den  Gewebskolloiden  aber  führt  zu  gesteigerter  Quel¬ 
lung  bestimmter  Erregungskolloide  und  in  deren  Gefolge  zu  gesteigerter  Erregbarkeit 
(Höber).  Nun  steht  die  Ca-Ionenkonzentration  der  Körperflüssigkeiten  in  Beziehung 
zur  H-Ionenkonzentration  und  mit  dieser  zu  einem  Puffersystem,  das  durch  den  Quo¬ 
tienten  Kohlensäure  (Bikarbonat)  und  saures  Phosphat:  basischem  Phosphat,  ent¬ 


sprechend  der  Formel 


Ca.  HC03.  HPO, 

TT 


=  konstant  gegeben  ist.  Je  saurer  das  Blut, 


desto  größer,  je  alkalischer,  desto  geringer  der  ionisierte  Kalkanteil.  Bikarbonat¬ 
stauung  und  — -  was  für  den  gegebenen  Fall  bedeutsamer  —  erhöhter  Gehalt  an  ba¬ 
sischen  Phosphaten  erzeugt  Kalkfällung,  vermindert  die  Kalkionisation  und  erhöht 
auf  diese  Weise  die  Erregbarkeit. 


Nach  diesen  experimentellen  Ergebnissen  rufen  Änderungen  der  Ionen- 
korrelation  tatsächlich  der  Erwartung  gemäß  Erscheinungen  der  Übererreg¬ 
barkeit  hervor.  Und  daß  solche  Änderungen  bei  der  eigentlichen  Säuglings- 
tetanie  vorhanden  sind,  lehren  die  mit  den  neuen  Methoden  der  Mikro¬ 
chemie  durchgeführten  Blutanalysen.  Hier  findet  sich  wirklich  die  be¬ 
deutsame  Verschiebung  des  Quotienten  Ca/Alkali,  bedingt  durch  Vermeh¬ 
rung  des  Kaliums  und  Verringerung  des  Kalziums  bei  unverändertem 
Natrium  und  Magnesium  4) ;  hier  findet  sich  beim  Erwachsenen  auch  eine 
Erhöhung  der  anorganischen  Phosphate *  2)  und  in  Hinblick  auf  die  beständige 
Senkung  des  Kalkspiegels  und  auf  eine  Abnahme  der  Phosphate  in  der 
Rekonvaleszenz  ist  es  erlaubt,  auch  beim  Säugling,  wo  die  Phosphatwerte 
im  Bereich  der  Norm  liegen,  eine  ,, relative  Phosphatstauung“  und  eine 
Verkleinerung  des  Quotienten  Ca/P  anzunehmen3 4). 

Beziehungen  zum  endokrinen  System.  Wenn  beim  Tetaniekranken  schon 
im  latenten  Zustand  das  Ionenverhältnis  in  den  Körperflüssigkeiten  abnorm 
ist,  wenn  bei  ihm  zur  Verschlimmerung  der  Übererregbarkeit  Einnahme  von 
Salzmengen  genügen,  die  nur  einen  minimalen  Bruchteil  von  denen  dar¬ 
stellen,  deren  es  beim  Gesunden  bedarf,  um  auch  nur  eine  Andeutung  von 
Tetaniesymptomen  hervorzurufen,  so  ist  das  nur  unter  Bezugnahme  auf 
eine  innere  Ursache  zu  verstehen,  die  dauernd  einen  krankhaften  Zustand 
des  Nervensystems  unterhält.  An  diesem  Punkte  lenkt  somit  die  von  bioche¬ 
mischen  und  klinischen  Erfahrungen  ausgehende  Betrachtungsweise  hinüber 
in  die  zweite,  die  von  der  Seite  der  Stoffwechsel-  und  Konstitutionspatholo¬ 
gie  an  das  Problem  herangetreten  ist  und  insbesondere  die  Beziehungen 
zwischen  Tetanie  und  endokrinem  System  ins  Auge  gefaßt  hat.  Den  Anstoß 
gab  hier  bekanntlich  die  Beobachtung  von  Tetanieerscheinungen  nach 
Strumaexstirpationen,  die  später  dahin  geklärt  wurde,  daß  nicht  die  Ent¬ 
fernung  der  Schilddrüse,  sondern  die  der  Epithelkörperchen  das  Entschei¬ 
dende  sei.  In  der  Folge  wurde  dann  auch  die  spontan  entstehende  Tetanie 
und  im  besonderen  die  Tetanie  des  Kindesalters  mit  einer  Epithelkörper¬ 
cheninsuffizienz  in  Beziehung  gebracht  (Jeandelize ,  Pineies,  Erd¬ 
heim,  Escherich  u.  a.).  Später  wurde  auch  eine  Bedeutung  der  Thymus 
(Neter,  Basch,  Klose  und  Vogt ,  Lust)  und  der  Nebennieren  (Fal- 
ta,  Eppinger,  Heß  u.  a.)  und  der  Hypophyse  (Resch)  4)  erwogen. 
Entsprechend  dem  neuesten  Stand  der  Lehre  von  den  endokrinen  Drüsen, 


Ü  Kramer,  Howland,  Tisdall:  Am.  J.  d.  ch.  22.  1921. 

2)  Elias  und  Spiegel:  Wien.  Arch.  f.  inn..  Med.  2.  1921.  Elias  und  Weiß:  ibid. 
4.  1922. 

3)  György:  j.  K.  99.  1922.  (Lit.). 

4)  J.  K.  86.  1914. 
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die  als  Quelle  krankhafter  Erscheinungen  nicht  eine  isolierte  Schädigung, 
sondern  nur  eine  Gleichgewichtsstörung  des  hormonalen  Systems  im  ganzen 
zuläßt,  ist  schließlich  auch  hier  von  einer  pluriglandulären  Insuffizienz  die 
Rede  gewesen  (Lust,  Aschenheim,  Melchior  u.  a.). 

Am  gewichtigsten  sind  die  Gründe  für  die  Rolle  einer  Dysfunktion  der  Nebenschild¬ 
drüsen  1).  Partielle  Entfernung  dieser  Organe  erzeugt  beim  Tiere  eine  milde  Form  der 
,,parathyreopriven“  Tetanie,  die  mit  der  kindlichen  Erkrankung  manche  Symptome 
gemein  hat;  sie  führt  auch  zu  Veränderungen  im  Kalkstoffwechsel,  die  ebenfalls  auf 
eine  Kalkverarmung  hinweisen.  Mangel  an  Ultraviolettstrahlen  und  Fehlen  von  D- 
Vitamin  bewirkt  eine  kompensatorische  Hyperplasie  2).  Bei  der  parathyreopriven 
Tetanie  findet  sich  ein  erhöhter  Gehalt  von  'Guanidin.,  einer  Vorstufe  des  Kreatins 
im  Blute,  und  auch  bei  der  Tetanie  der  Erwachsenen  und  neuerdings  im  Harn  und 
Kot  tetaniekranker  Säuglinge  wurde  der  gleiche  Befund  erhoben  (Noel  Paton, 
Findlay,  Burns  und  Schärpe).  Durch  Guanidin  nun  läßt  sich  bei  Tieren,  nament¬ 
lich  bei  Katzen  eine  der  Säuglingstetanie  sehr  ähnliche  Erkrankung  hervorrufen, 
in  der  selbst  der  Laryngospasmus  nicht  fehlt.  Einige  Forscher  sehen  deshalb  im 
Guanidin,  wahrscheinlich  im  Dimethylguanidin  das  eigentliche  Tetaniegift 3). 

Erdheim,  Yanase  und  Escherich  haben  seinerzeit  die  Epithelkörperchen  ins¬ 
besondere  auch  deswegen  mit  der  Tetanie  in  Verbindung  gebracht,  weil  sie  in  ihnen 
bei  den  kranken  Säuglingen  Blutungen,  aus  Blutungen  hervorgegangene  Pigment¬ 
ablagerungen  oder  daraus  abzuleitende  Hypoplasien  nachweisen  konnten.  In  ihrer 
Entstehung  von  der  Geburt  abhängig,  sollen  diese  anatomischen  Schädigungen  all¬ 
mählich  zur  Ursache  einer  Funktionsschwäche  werden.  Spätere  Untersucher  4)  haben 
gezeigt,  daß  diese  Befunde  bei  Tetanie  nichts  weniger  als  beständig  sind  und  daß 
sie  umgekehrt  oft  auch  bei  nicht  Tetaniekranken  erhoben  werden.  Mit  der  trauma¬ 
tischen  Ätiologie  schwer  und  nur  durch  umständliche  Hilfshypothesen  vereinbar  ist 
auch  das  Auftreten  der  Symptome  erst  in  späteren  Monaten  und  die  familiäre  Belastung. 
Dazu  kommt  das  Fehlen  einer  sicheren  Heilwirkung  des  Parathormon  bei  der  Säug¬ 
lingstetanie. 

Sehr  viel  spärlicher  sind  die  Hinweise  auf  eine  Mitwirkung  der  anderen  Drüsen.  An 
die  Thymus  wurde  gedacht  wegen  der  Entstehung  galvanischer  Übererregbarkeit  nach 
experimenteller  Ausschaltung  des  Organs  5),  an  die  Nebennieren  auf  Grund  ihrer  Be¬ 
ziehungen  zum  Kalkstoffwechsel  und  weil  bei  latenter  Tetanie  nach  Adrenalininjek¬ 
tionen  Symptome  von  manifeste»  Tetanie  auftreten  können,  was  aber  auch  durch 
andere  Stoffe,  z.  B.  Tuberkulin  möglich  ist.  Auch  liegen  Angaben  über  einen  vermehr¬ 
ten  Gehalt  des  Blutes  der  Tetaniekinder  an  vasokonstriktorischen  Substanzen  vor  6). 
Auch  der  von  einzelnen  Chirurgen  behauptete  Zusammenhang  zwischen  Nebennieren 
und  Krämpfen  7)  könnte  hier  erwähnt  werden’  Die  Möglichkeit  einer  Beteiligung  der 
Hypophysis  folgert  aus  der  beim  Tiere  beobachteten  Erregbarkeitssteigerung  durch 
Einspritzungen  des  Organauszuges. 

Verschieden  lauten  auch  die  Ansichten  über  den  Mechanismus,  vermittels  dessen 
die  hormonale  Insuffizienz  in  den  Mineralstoffwechsel  eingreift.  Schon  ältere  Beob¬ 
achter  (Mac  Callum,  Vögtlin)  haben  sich  vorgestellt,  daß  ein  im  Blute  kreisender 
Stoff,  der  in  der  Norm  durch  die  Epithelkörperchenfunktion  unwirksam  gemacht  wird, 
bei  insuffizientem  Organ  den  Kalk  abfängt  und  ihn  so  seiner  physiologischen  Bestim¬ 
mung  entzieht;  die  neueren  erblicken  diesen  Stoff  in  den  Guanidinbasen,  erklären 
deren  Eingreifen  aber  in  sehr  verschiedener  Weise  —  durch  eine  spezifisch  erregbar¬ 
keitssteigernde  der  eines  Alkali-Ion  entsprechenden  Wirkung  des  Guanidins,  zu  deren 
Ausgleich  der  verfügbare  Kalk  nicht  ausreicht  (Fühner),  oder  durch  Inaktivierung 
des  Blutkalkes  infolge  vermehrter  Bildung  von  Serumphosphat  (Trendelenburg), 
oder  schließlich  durch  Verhinderung  oder  Verminderung  der  Kalkbindung  an  die 


ß  Lit.  bei  Rudinger:  E.  i.  M.  K.  2.  1908.  Biedl:  1.  c. 

2)  Nonidez  u.  Goodale:  Am.  J.  anat.  38.  1927.  Higgins  u.  Sheard:  Am.  J. 
physiol.  85.  1928. 

3)  Vgl.  die  Darstellung  von  E.  Frank:  Kl.  W.  Nr.  7.  1922.  Danish:  Frankfurt. 
Z.  f.  Path.  33.  1926. 

4)  Lit.  bei  Großer:  Zentr.  g.  K.  1.  1911.  J.  K.  73.  1911. 

5)  Nitschke  (Kl.  W.  1929.  S.  1123)  hat  eine  serumkalksenkende  tetanigene  Sub¬ 
stanz  aus  Thymus  und  Lymphdrüsen  extrahiert. 

6)  H.  und  L.  Hirschfeld:  M.  m.  W.  1911.  Nr.  31  u.  37.  Dagegen  Samelson: 
ibid.  Nr.  34. 

7)  Lit.  bei  Specht:  Br.  B.  128.  1923. 
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nervösen  Gewebselemente  (Frank,  Stern  und  Nothmann,  Freudenberg  und 
György). 

Ganz  anders,  im  Sinne  einer  Gleichgewichtsstörung  der  endokrinen  Stoffwechsel- 
regulationen,  sehen  Freudenberg  und  György1)  die  Vorgänge.  Tetanie  gehe,  wie 
namentlich  das  Säuren-  und  Basenverhältnis  im  Urin  erkennen  läßt 2),  immer  mit  einer 
alkalotischen  Richtung  des  Stoffwechsels  einher,  bei  der  (nach  der  S.  538  erwähnten 
Formel)  eine  Inaktivierung  des  Kalkes  stattfindet.  Jeder  Einfluß,  der  den  Stoffwechsel 
in  dieser  Richtung  verändert,  bahnt  die  Ausbildung  tetanoider  Erscheinungen  an, 
jeder  entgegengesetzt  eingreifende  verhindert  sie.  Alkalotisch  wirkt  jede  Stoffwechsel¬ 
beschleunigung,  azidotisch  jede  Stoffwechselverlangsamung.  Von  den  inneren  Organen 
macht  nur  die  Nebenschilddrüse  Verlangsamung,  Azidose,  Erregbarkeitssenkung,  alle 
anderen  das  Gegenteil5).  Verringerte  Nebenschilddrüsentätigkeit  muß  sonach  zum 
Überwiegen  der  anderen  Hormone,  zur  Alkalose  und  Inaktivierung  von  Ca-Ionen  im 
Blut,  zur  Abwanderung  von  Ca-Ionen  aus  den  Geweben  und  damit  zur  gesteigerten 
Erregbarkeit  führen.  Zur  Stütze  dieser  Erklärung  dient  insbesondere  auch  der  Heil¬ 
erfolg  azidotisch  wirkender  Medikationen  (S.  558). 

Tetanie  und  Rachitis:  Von  jeher  sind  die  engen  Beziehungen  zwischen  der  Tetanie 
und  der  Rachitis  aufgefallen.  Gewiß  gibt  es  tetaniekranke  Kinder  ohne  Rachitis  und 
rachitische  ohne  Tetanie,  und  ebenso  leichte  Tetanie  bei  schwerer  Rachitis  und  schwere 
bei  leichter.  Ich  selbst  habe  beobachtet,  daß  der  großen  Häufigkeit  schwerer  Formen  der 
Rachitis  während  und  nach  dem  Weltkrieg  keine  entsprechende  Zunahme  der  T  etaniefädle 
entsprach.  Aber  im  Ganzen  ist  die  Syntropie  doch  groß,  sind  Entstehungsbedingungen 
und  therapeutische  Verhältnisse  so  übereinstimmend,  und  die  Störungen  des  Ca-  und 
P-Stoffwechsels  der  einen  gleichsam  nur  das  Spiegelbild  der  anderen  (Normaler  Ca-, 
verminderter  P-gehalt  bei  Rachitis,  verminderter  Ca-  und  normaler  oder  vermehrter 
P-gehalt  bei  Tetanie),  daß  auch  pathogenetisch  eine  nahe  Verwandtschaft  bestehen  muß. 
Leider  ist  die  Art  der  primären  Störung  bei  Rachitis  ebenso  dunkel,  wie  die  der  Tetanie, 
so  daß  diese  Feststellung  nicht  weiter  hilft.  Bleibt  noch  die  Frage,  aus  welchem  Anlaß 
sich  unter  Umkehr  des  Blutchemismus  aus  der  ersten  die  zweite  entwickelt.  Man  hat 
hier  an  eine  Begleiterscheinung  des  Heilungsvorganges  der  Rachitis  gedacht,  derart, 
daß  der  kalkavid  gewordene  Knochen  den  Kalk  an  sich  reißt  und  so  Hypokalzämie 
hervorruft.  György  u.  Freudenberg  nehmen  an,  daß  unter  dem  Einfluß  der 
hormonalen  Frühjahrskrise  ein  Umschlag  der  azidotischen  Stoffwechselrichtung  der 
Rachitis  in  die  alkalotische  erfolgt,  wodurch  der  ionisierte  Kalkanteil  verringert  und 
damit  das  Ionenverhältnis  in  tetanigener  Richtung  geändert  wird.  Aber  auch  diese 
Dinge  sind  noch  umstritten. 

Die  Tetanie  als  Mangelkrankheit.  Die  Heilerfolge  des  D-Vitamin  und  der  Ultra¬ 
violettbestrahlung  haben  einige  Forscher  veranlaßt,  die  Tetanie  zusammen  mit  der 
Rachitis  in  die  Gruppe  der  Avitaminosen  oder  Mangelkrankheiten  einzureihen.  Aber 
die  Erfahrung,  daß  auch  die  parathyreoprive  Tetanie  auf  gleiche  Art  beeinflußbar  ist, 
macht  es  schwer,  sich  ihnen  anzuschließen.  Man  kann  nur  sagen,  daß  Vitamin  und 
Licht  spezifische  Aktivatoren  der  insuffizienten  Regulation  des  Ca-  und  P-stoffwechsels 
sind;  wodurch  aber  die  Regulation  insuffizient  wird,  bleibt  offen,  ebenso  wie  die 
spezifische  Heilwirkung  des  Eisens  bei  Chlorose  und  Chloroanämien  nichts  über  die 
primäre  Ursache  dieser  Störungen  aussagt. 

Angeborene  Veranlagung.  Bei  gleicher  Ernährungsweise  und  unter  glei¬ 
chen  äußeren  Verhältnissen  entsteht  die  Tetanie  immer  nur  bei  einem  Teil 
der  Kinder,  und  ihre  Stärke  und  Hartnäckigkeit  erweist  sich  weitgehend 
unabhängig  von  der  Art  des  auslösenden  Faktors:  Dieselbe  Einwirkung  führt 
hier  zu  ernsten  Symptomen  und  dort  zu  einer  eben  angedeuteten  latenten 
Störung.  Unter  diesen  Umständen  müssen  wir,  wie  bei  so  vielen  anderen 
Allgemeinstörungen  (Neuropathie,  Ekzem,  Anämie,  Lymphatismus)  die 
erste  Ursache  der  tetanoiden  Zustände  in  einer  endogenen  Anomalie  suchen, 
und  zwar  in  einer  ihrem  Wesen  nach  zur  Zeit  noch  nicht  faßbaren  konstitu¬ 
tionellen  Leistungsschwäche  und  Labilität  der  zentral-neurovegetativ-hor- 
monal  gesteuerten  Regulation  der  Stoffwechselvorgänge,  die  hier  in  spezi¬ 
fischer  Weise  den  Ca-  und  P-stoff Wechsel  betrifft.  Je  größer  diese  Schwäche, 
auf  desto  geringeren  Anlaß  hin  entwickelt  sich  die  Spasmophilie,  desto  fester 


ü  M.  m.  W.  12.  1922. 

2)  György:  J.  K.  99.  1922. 
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haftet  sie;  je  schwächer  umgekehrt  die  Bereitschaft,  eines  desto  gewaltsame¬ 
ren  Angriffes  bedarf  es  zur  Hervorrufung  von  Symptomen,  und  desto  leichter 
werden  diese  durch  Änderungen  der  äußeren  Bedingungen  beeinflußbar 
sein.  Deswegen  wird  der  Beweis  für  die  konstitutionelle  Grundlage  nicht 
in  allen  Fällen  schlüssig  geführt  werden  können,  und  es  bleibt  somit  die 
Frage  offen,  ob  nicht  unter  besonders  ungünstigen  Verhältnissen  auch  ein 
normal  veranlagter  Organismus  an  Tetanie  erkranken  kann.  Um  so  über¬ 
zeugender  ergibt  sich  die  Abhängigkeit  des  Zustandes  von  endogenen  Ver¬ 
hältnissen  bei  den  nicht  allzu  seltenen  Fällen,  wo  bis  dahin  anscheinend 
nervengesunde,  auch  galvanisch  normale  Brustkinder  unmittelbar  in  An¬ 
schluß  an  die  begonnene  Entwöhnung  mit  Tetaniesymptomen  erkranken; 
und  noch  lauter  spricht  die  Erfahrung,  daß  gelegentlich  bereits  an  der 
Brust  galvanische  Übererregbarkeit  und  —  wenn  auch  selten  —  Stimmritzen¬ 
krampf  und  allgemeine  Krämpfe  entstehen  können.  Diese  Art  van  Fällen 
ist  es  auch,  bei  denen  die  weitere  Nachforschung  den  hereditären  und 
familiären  Charakter  der  Belastung  (Seligmann,  Pott,  Thiemich  u.  a.) 
enthüllt.  So  stammten  und  wurden  genährt  sämtliche  Kinder  meiner  Beob¬ 
achtung  —  von  den  Frühgeborenen  abgesehen  — ,  wo  sich  schon  an  der 
Brust  oder  alsbald  nach  Beigabe  von  Kuhmilch  pathologische  KÖZ-Werte 
fanden,  von  Müttern,  die  gleichfalls  KÖZ  zwischen  2  und  4  MA  und  zum 
Teil  auch  Fazialisphänomen  aufwiesen1).  Bei  einem  von  Geburt  an  beoab- 
achteten  Stillkind  erschienen  im  5.  Monat  leichter  Laryngospasmus  und 
Fazialisphänomen  bei  KÖZ  3  MA;  im  6.  Monat  folgte  3  Tage  nach  Zugabe 
von  etwas  Kuhmilch  eine  Serie  allgemeiner  Krämpfe  unter  Sinken  der 
KÖZ  auf  1  MA.  Die  Mutter  hatte  deutliches  Fazialisphänomen,  KÖZ 
zwischen  4  und  5  MA  und  gab  an,  vom  ersten  bis  dritten  Lebensjahre  an 
Krämpfen  gelitten  zu  haben.  Als  Bestätigung  hierfür  bestand  ein  damals 
entstandener  Schichtstar.  Gleichartige  Fälle  mit  klarer  Familiengeschichte 
von  ausgesprochener  Neuropathie  verschiedener  Art,  von  Alkoholismus2), 
insonderheit  auch  von  in  der  Jugend  überstandenen  Krämpfen  bei  den 
Eltern,  und  Laryngospasmus  und  Eklampsie  bei  den  Geschwistern  finden 
sich  vielfach3),  und  da,  wo  Hinweise  auf  sichere  tetanoide  Erscheinungen 
in  der  Familie  fehlen,  sind  zumeist  in  deutlichster  Weise  neuropathische 
Stigmen  anderer  Art  zu  ermitteln. 

So  war  für  ein  Kind  meiner  Beobachtung  trotz  sehr  bescheidener  Vermögensverhält¬ 
nisse  eine  Amme  angenommen  worden,  da  zwei  künstlich  genährte  ältere  Geschwister 
im  8.  Monat  an  Krämpfen  gestorben  waren.  Es  gedieh  bis  zum  10.  Monat  an  der  Brust 
gut.  4  Wochen  nach  Beginn  der  vorsichtigen  Beigabe  von  Kuhmilch  erkrankte  es 
ebenfalls  mit  schwerem  Laryngospasmus  und  allgemeinen  Krämpfen.  Auch  die  Mutter 
hatte  als  Kind  Krämpfe  gehabt,  war  „nervös“,  sehr  erregbar,  litt  viel  an  Kopfschmer¬ 
zen  und  hatte  ausgesprochenes  Fazialisphänomen.  Thiemich  berichtet  über  einen 
ähnlichen  Fall,  wo  6  Kinder  nacheinander  im  Zahnungsalter  an  Krämpfen  zugrunde 
gingen  4) .  , 

Eine  besondere  Veranlagung  zu  Tetanie  findet  sich  auch  bei  den  mit 
beträchtlichem  Untergewicht  geborenen  Kindern5),  seien  es  Frühgeburten, 
Zwillinge  oder  Debile.  Hier  tritt  sie  vielfach  ungewöhnlich  frühzeitig  auf 
und  betrifft  einen  ungewöhnlich  hohen  Prozentsatz  nicht  nur  der  künstlich, 

ß  Ebenso  Sperk:  W.  kl.  W.  1910.  Nr.  5.  Sedgwick:  Am.  J.  d.  eh.  7.  1914. 

2)  Schlesinger:  M.  m.  W.  1912.  Nr.  12. 

3)  Siehe  Thiemich  und  Birk:  J.  K.  65.  1907.  Potpeschnigg :  Arch.  K.  47.  1908. 
Looft:  Untersuchungen  über  die  Bedeutung  der  Krämpfe  im  frühen  Kindesalter  für 
die  spätere  Intelligenzentwicklung.  Kristiania  1915.  J.  Dybwad. 

4)  Belehrende  Beobachtung  von  „familiärer  Tetanie”  bei  Schiffer:  J.  K.  75.  1912. 

5)  Rosenstern:  Z.  K.  8.  1913. 
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sondern  auch  der  natürlich  Ernährten.  Unter  38  in  meiner  Anstalt  mindestens 
ein  halbes  Jahr  lang  regelmäßig  untersuchten  Zugehörigen  dieser  Gruppe 
wurden  29  (76%)  übererregbar;  von  16  Gestillten  erkrankten  bereits  an  der 
Brust  9  (56,25%),  von  15  von  Anfang  an  künstlich  Aufgezogenen  11  (73,3%) 
und  von  21,  die  4  bis  6  Monate  lang  Frauenmilch  erhalten  hatten,  sofort 
oder  verhältnismäßig  bald  nach  dem  Absetzen  16  (76,6%).  Dabei  war  auch 
die  Anzahl  der  von  Krämpfen  Befallenen  erheblich. 

Die  Grundlage  der  Disposition  dieser  Kinder  ist  anscheinend  eine  etwas 
andere  als  die  der  vorigen.  Keineswegs  findet  sich  eine  gleich  ausgesprochene 
hereditär-familiäre  Belastung;  der  Zustand  selbst  erweist  sich  thera¬ 
peutisch  leichter  beeinflußbar  und  neigt  spontan  mehr  zum  Abklingen. 
Während  dort  auf  eine  fest  verankerte  konstitutionelle  Minderwertigkeit 
geschlossen  werden  muß,  handelt  es  sich  hier  jedenfalls  um  eine  Folge  der 
Unfertigkeit  des  Organismus,  mit  deren  allmählichem  Ausgleich  auch 
ihre  Symptome  schwinden. 


Abb.  147.  Jahreskurve  der  Fälle  von  Laryngospasmus  (nach  J apha'  Arch.  K.  42  1905) 


Auf  irgendeine  Art  stark  endogen  bedingt  —  vielleicht  durch  latente  Tetanie  der 
Mutter  —  muß  auch  die  Tetanie  der  Neugeborenen  sein,  über  deren  Vorkommen  einige 
Beobachter  berichten  1).  Indessen  muß  man  mit  der  Diagnose  in  diesem  Alter  besonders 
vorsichtig  sein,  da  Konvulsionen  und  Extremitätenspasmen  auch  Symptome  kongeni¬ 
taler  oder  geburtstraumatischer  Hirnschädigung  sein  können  und  das  Fazialisphänomen 
auch  bei  gesunden  Kindern  vorkommt  (S.  523).  Ein  Teil  der  Fälle  erfüllt  allerdings  alle 
Bedingungen,  die  zur  Annahme  einer  Tetanie  berechtigen  (typischer  galvanischer 
Nervenstatus,  Hypokalzämie),  aber  auch  bei  diesem  drängt  sich  die  Frage  auf,  ob  sie 
wirklich  der  gewöhnlichen  Säuglingstetanie  zuzurechnen  sind,  oder  ob  nicht  wenigstens 
ein  Teil  davon  pathogenetisch  eine  andere  Stellung  einnimmt,  etwa  in  dem  Sinne,  daß 
primäre  Hirnläsionen  zentral  den  Kalkstoffwechsel  so  beeinflussen,  daß  eine  tetanoide 
Übererregbarkeit  resultiert2).  Da  in  der  Pathogenese  der  Säuglingstetanie  die  Er¬ 
nährung  eine  so  große  Rolle  spielt,  daß  Viele  sie  zu  den  „Mangelkrankheiten,“  rechnen, 
fällt  es  schwer,  Nervenerscheinungen  beim  Neugeborenen  von  Müttern  ohne  Tetanie- 
svmptome  auf  sie  zurückzuführen3). 

Abhängigkeit  von  der  Jahreszeit.  Eine  der  merkwürdigsten  Tatsachen  auf 
dem  Gebiete  der  Spasmophilie  ist  der  fördernde  Einfluß  der  rauhen 
Jahreszeit  auf  die  Zahl  sowohl  der  latenten  Dauerzustände  als  auch  der 
Krämpfe.  Während  im  Sommer  latente  Fälle  in  verminderter  Zahl  und 
manifeste  nur  vereinzelt  Vorkommen,  beginnen  beide  sich  im  Herbst  zu 
häufen,  erreichen  ihre  Höchstzahl  von  Januar  bis  April  und  werden  dann 
wieder  seltener  (Abb.  147);  gleichzeitig  wird  auch  bei  gesunden  Säug- 

9  Bakwin:  1.  c.  (Lit.).  Gorteru.  De  Does:  R.  fr.  10.  1934.  Starin:  Arch.  P.  52. 
1935  (Lit.).  Farr:  Yale  J.  Biol.  a  Med.  9.  1937. 

2)  Auffallend  häufige  galvanische  Übererregbarkeit  bei  Neugeborenen  mit  Geburts— 
träumen  verzeichnen  Klaften  u.  Wagner:  Z.  K.  56.  1934.  (Siehe  auch  S.  490). 

3)  Bakwin  :  (Am.  J.  d.  ch.  54,  1937)  erörtert  die  Möglichkeit  einer  anfänglichen 
Hypofunktion  der  Parathyreoidea  des  Neugeborenen  im  Zusammenhang  mit  der 
Hyperfunktion  der  Drüse  der  Mutter  während  der  Gjavidität. 
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lingen  eine  Erhöhung  der  Serumphosphate  nachweisbar,  die  eine  gesteigerte 
Disposition  zur  Tetanie  anzeigt  (Heß  u.  Lundagen,  Falkenheim  u. 
Kruse).  Auch  beim  einzelnen  Kind  hat  man  die  Zunahme  der  Erregbarkeit 
im  Winter,  die  Abnahme  im  Sommer  beobachtet  (Es  eher  ich,  v.  Pirquet, 
Rosenstern).  Jahr  für  Jahr  kehrt  diese  Welle  mit  Gesetzmäßigkeit  wieder, 
nur  daß  sie  jeweilig  eine  verschiedene  Höhe  erreicht. 

2.  Pathogenese  der  vorwiegend  exogen  bedingten  Tetanie. 

Die  Tetanie  der  durch  langdauernde  Unterernährung,  insbesondere  infolge 
einseitiger  Ernährung  mit  Mehl,  und  der  unter  chronischen  Diarrhöen  dys¬ 
trophisch  gewordenen  Säuglinge,  hat  eine  andere  Pathogenese  als  die 
soeben  besprochene.  Das  geht  schon  daraus  hervor,  daß  sie  verschwindet 
oder  wenigstens  latent  wird,  wenn  es  gelingt,  den  allgemeinen  Ernährungs¬ 
zustand  zu  bessern.  Die  bei  der  vorwiegend  endogen  bedingten  Form  so 
ungünstig  wirkende  Milch  erweist  sich  dabei  oftmals  als  ein  vorzügliches 
Heilmittel. 

Von  alimentären  Faktoren  kommen  bei  dieser  Gruppe  zwei  in 
Betracht :  die  ungenügende  Versorgung  des  Organismus  mit  Kalk 
und  der  Mangel  an  D-Vitamin.  Beides  droht  bei  jeder  Art  von  Unter¬ 
ernährung,  am  meisten  bei  Mehlkost  mit  ihrer  Fett-  und  Kalkarmut.  Dazu 
gesellt  sich  die  Gefahr,  daß  sich  die  Vorräte  des  Körpers  an  Stoffwechsel¬ 
aktivatoren  allmählich  erschöpfen,  wie  das  aus  der  Pathogenese  der  Atrophie 
bekannt  ist;  die  Folge  ist  Hydrolabilität  mit  ihren  akuten  Schwankungen 
des  Bestandes  an  Gewebswasser,  die  zum  plötzlichen  Erscheinen  manifester 
Tetanie  führen.  Gleichzeitig  leidet  die  Verdauung  und  Resorption  des  Fettes 
und  dadurch  wird  die  Versorgung  mit  fettlöslichen  Vitaminen  und  durch 
Bildung  von  Kalkseifen  auch  die  des  Ca  noch  weiter  verschlechtert.  Diese 
Tetanie  infolge  Störung  der  Fettresorption  ist  typisch  für  die 
Erkrankungen  vom  Typus  der  Coeliakie,  deren  Vorläufer  in  Gestalt  der 
,, weißen  Dyspepsie“  schon  bei  jüngeren  Säuglingen  Vorkommen  und  die 
in  voller  Ausbildung  bereits  im  2.  Lebensjahr  beobachtet  wird. 

Die  Tetanie  ist  zu  mindestens  in  ihrer  latenten  Form  bei  der  Mehrzahl 
der  Fälle  von  Mehlnährschaden  nachweisbar.  Ihr  Fehlen  bei  der  Minderzahl 
läßt  an  die  Beteiligung  eines  endogenen  Faktors  denken,  der  diesen 
Kindern  eine  größere  Widerstandskraft  gegen  die  tetanigenen  exogenen 
Einflüsse  verleiht  als  der  Gegengruppe.  Aber  dieser  darf  hier  nicht  mit 
dem  spezifisch  zur  Tetanie  disponierenden  gleichgesetzt  werden,  der  bei 
den  vorwiegend  endogen  bedingten  Fällen  wesentlich  ist.  Dagegen  spricht 
schon  der  Unterschied  des  Krankheitsbildes,  das  hier  von  manifesten  Symp¬ 
tomen  nur  die  peripherischen  Dauerspasmen  zeigt,  während  die  zentralen, 
von  leichten  Laryngospasmen  abgesehen,  vermißt  werden. 

Ich  möchte  annehmen,  daß  sich  die  Tetanie  aus  vorwiegend  äußeren 
Gründen  nur  bei  solchen  Kindern  entwickelt,  die  im  Verlauf  ihrer  Dystrophie 
hydrolabil  werden,  und  daß,  so  weit  ein  konstitutioneller  Faktor  mitspielt, 
es  nicht  die  zur  Tetanie  disponierende  Beschaffenheit  des  Nervensystems 
ist,  sondern  die  zur  Hydrolabilität  disponierende  Schwäche  der  Regulation 
des  Wasserhaushaltes.  Erst  die  durch  die  Hydrolabilität  begründete  Labili¬ 
tät  der  Isoionie  schafft  die  Möglichkeit  zur  Ausbildung  der  abnormen  phy¬ 
sikalisch-chemischen  Verhältnisse,  die  die  Grundlage  der  Tetanie  bilden.  Sehr 
deutlich  scheint  das  bei  der  Coeliakie  ersichtlich,  wo  Tetanie  und  Hydrolabi¬ 
lität  eng  miteinander  verbundene  Spätkomplikation  sind,  während  von  An¬ 
fang  an  alles  nicht  auf  eine  spezifische  konstitutionelle  Bereitschaft  zur 
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Tetanie,  sondern  auf  eine  solche  zur  Tropholabilität  hin  weist.  Daß  sich 
endogene  und  exogene  Tetanie  mit  einander  vermischen  können  und  nach 
Lage  der  Dinge  oft  genug  vermischen  müssen,  ist  selbstverständlich. 

Akute  Magentetanie9  deren  Vorkommen  man  in  Hinblick  auf  die  vielen  Brech¬ 
krankheiten  des  Säuglings  erwarten  dürfte,  habe  ich  nie  gesehen  und  auch  nicht 
beschrieben  gefunden.  Die  wenigen  Fälle,  die  man  bei  Pylorospastikern  gesehen  haben 
will  (siehe  Bakwin),  sind  diagnostisch  unsicher. 

3.  Pathogenese  der  verschiedenen  Typen  und  Verlaufsweisen. 

Wenn  wir  die  normale  Mineralzusammensetzung  der  Körperflüssigkeiten 
und  im  besonderen  auch  ihren  normalen  Gehalt  an  Ca  und  P205  als  Werkeines 
vielphasischen  zentral  gesteuerten  Regulationsmechanismus  ansehen  kön¬ 
nen,  so  ist  zu  folgern,  daß  eine  tetanigene  Störung  ihren  Sitz  an  verschiede¬ 
nen  Stellen  dieses  Mechanismus  haben  kann.  Schon  ältere  Kliniker  (Eulen¬ 
burg,  Schlesinger,  Nothnagel)  haben  angenommen,  daß  bei  der  Teta¬ 
nie  sowohl  zentrale,  als  auch  peripherische  Störungen  bestehen,  von  denen 
die  ersten  die  Konvulsionen,  die  zweiten  die  Dauerspasmen  hervorrufen. 
Gegenwärtig  läßt  sich  hierzu  bereits  etwas  mehr  sagen.  Für  eine  die  regu¬ 
lierenden  Hirnzentren  betreffende  Funktionsstörung  als  Ursache  der  Tetanie 
fehlen  vorläufig  noch  sichere  Beweise;  aber  ich  möchte  doch  meinen,  daß 
die  bei  Neugeborenen  mit  Geburtstrauma  häufig  nachweisbare  galvanische 
Übererregbarkeit  (S.  542)  und  das  Vorkommen  von  Krämpfen,  die  unter 
milchfreier  Ernährung  aufhören,  bei  zerebralen  Diplegien  x)  für  ihr  Vorkom¬ 
men  sprechen.  Die  Bedeutung  des  vegetativen  Nervensystems  kommt  in  der 
,, Frühjahrskrise“  zum  Ausdruck,  die  der  Hormone  wird  durch  die  Ähn¬ 
lichkeit  von  Säuglingstetanie  und  parathyreopriver  Tetanie  wahrscheinlich 
gemacht.  Die  typischen  Dauerspasmen  der  Extremitäten  hängen  wahr¬ 
scheinlich  mit  einem  Zustand  pathologischer  Erregbarkeit  der  periphe¬ 
rischen  myoneuralen  Junktionen  zusammen* 2).  Auch  die  Beobachtung,  daß 
bei  den  verschiedenen  klinischen  Typen  das  führende  Symptom  (Eklamp¬ 
sie  oder  Laryngospasmus  oder  Dauerspasmen)  oft  so  stark  vorwiegt,  daß  die 
übrigen  ganz  in  den  Hintergrund  treten,  spricht  für  verschiedene  Lokalisa¬ 
tion  des  Erregungszustandes.  Eine  starke  Stütze  hierfür  scheinen  auch  die 
folgenden  Erfahrungen  zu  liefern:  Wo  der  konstitutionelle  Faktor  vorwiegt, 
wie  es  der  Fall  ist  bei  den  Tetanieerscheinungen  der  Brustkinder  oder  bei 
fehlerfrei  künstlich  Ernährten,  wo  der  Zustand  diätetisch  schwer  beeinfluß¬ 
bar  ist  und  wohl  auch  auf  die  spezifische  Therapie  unbefriedigend  reagiert, 
wo  die  familiäre  und  hereditäre  Belastung  oder,  wie  bei  Frühgeborenen,  die 
Unfertigkeit  der  Stoffwechselfunktionen  offensichtlich  ist,  kommt  es  zumeist 
zu  allgemeinen  Krämpfen,  also  zerebrale  Lokalisation.  Wo  hingegen 
Ernährungsfehler  und  Ernährungsstörungen  ursächlich  beteiligt  und  wo 
deren  Heilung  auch  die  Tetanie  beseitigt,  kommt  es  zur  Eklampsie  unter 
Zurücktreten  von  Laryngospasmus  und  Dauerkontrakturen,  also  Vorwiegen 
der  peripherischen  Lokalisation.  Im  Einklang  damit  ist  die  Prog¬ 
nose  für  eklamptische  Kinder  hinsichtlich  bleibender  neuropathischer 
Stigmen  viel  ungünstiger,  als  für  die  Gegengruppe. 

In  enger  Verbindung  mit  dem  eben  Erörterten  steht  die  Frage  nach  den 
Beziehungen  der  eklamptischen  Form  der  Tetanie  zu  anderen  konstitutio¬ 
nellen  Krämpfen  und  mit  ihr  die  Gegenfrage  nach  der  Stellung  der  ohne 
peripherische  Latenzerscheinungen  einhergehenden  habituellen  Krämpfe. 

x)  Siehe  Kapitel  chronische  zerebrale  Lähmungen  S.  490. 

2)  Behrendt  u.  Freudenberg:  Kl.  W.  Nr.  19/20.  1923. 
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Die  Epilepsie  als  rein  endogenes,  das  ganze  Leben  beherrschendes  Leiden 
darf  jedenfalls  ganz  getrennt  werden  (S.  548  und  S.  561).  Schwieriger  ist 
die  Entscheidung  in  den  Lällen  von  Eklampsie,  bei  denen  peripherische 
Übererregbarkeitssymptome  dauernd  vermißt  werden.  Handelt  es  sich  hier 
um  eine  rein  zentrale  Lokalisation  desselben  Übererregungszustandes,  der 
sich  bei  der  Tetanie  und  den  Tetanoiden  über  den  ganzen  nervösen  Apparat 
erstreckt,  also  gewissermaßen  um  das  Gegenstück  der  rein  peripherischen 
Dauerkontrakturen,  oder  liegt  hier  eine  grundsätzlich  andere  Art  von  Spas- 
mophilie  vor,  so  daß  man  genötigt  wäre,  neben  der  Epilepsie  und  tetanoiden 
Eklampsie  noch  eine  dritte  Form  aufzustellen,  wofür  einige  Kliniker  ein- 
treten?  1)  Einebegründete  Antwort  läßt  sich  heute  noch  nicht  geben;  das  wird 
erst  möglich  sein,  wenn  für  zahlreiche  Fälle  dieser  Art  der  Ca- und  Phosphat¬ 
spiegel  im  Blut,  die  diätetische  und  medikamentöse  Beeinflußbarkeit  und 
die  jahreszeitliche  Verteilung  festgestellt  sein  werden. 
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148.  Eklampsie  in  Anschluß  an  steile  Gewichtszunahmen.  (Nach  Nassau). 


Für  die  Erklärung  der  Schwankungen  der  Erregbarkeit  im  Verlaufe  des 
Einzelfalles  mit  ihrer  gelegentlichen  Emportreibung  zu  Krämpfen  ergeben 
sich  aus  dem  Gesagten  eine  ganze  Reihe  von  Anhalten.  Wechsel  in  der  Menge 
und  Art  der  Nahrung,  Besserung  und  Verschlechterung  der  hygienischen 
Verhältnisse,  Hebung  der  gesamten  Konstitution  infolge  Besserung  der 
Grundkrankheit  ,  und  umgekehrt  Verschlimmerungen  des  Allgemeinzustandes 
spielen  hier  hinein  und  erzeugen  in  ihrer  Wechselwirkung  verschiedenartige 
Ergebnisse.  Sehr  wichtig  sind  meteorologische  Einflüsse:  beim  Durch¬ 
zug  atmosphärischer  Unstetigkeitsschichten  mit  starken  und  plötzlichen 
Änderungen  des  Witterungscharakters  (,, Tetaniewetter“)  steigt  die  Er¬ 
regbarkeit  und  es  häufen  sich  die  Krämpfe 2) .  Bei  vielen  Kindern  fällt 
die  Änderung  mit  plötzlichen  steilen  Gewichtsbe wegungen  zu¬ 
sammen,  die  eine  krankhafte  Änderung  im  Wasser-  und  Salzbestand  an- 
zeigen  3),  und  daraus  folgert,  daß  solche,  in  ihrer  Rolle  oben  bereits  gewür- 


x)  So  Husler:  1.  c.,  Gött  und  Wildprett:  M.  m.  W.  Nr.  24.  1922. 

2)  De  Ru d der :  E.i.M.K.  36. 1929.  Lassen :  Arch.  K.  99. 1933.  Siwe :  Z.K.  57. 1935. 

3)  Baar:  Z.  K.  46.  1928.  Ulmer:  ibid.  39.  1929. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 


35 


546 


Tetanie. 


digten  Stoffwechselstörungen  das  Bindeglied  zwischen  äußerem  Anstoß  und 
innerer  Reaktion  abgeben.  Weit  öfter  als  große  Abnahmen  (Abb.  149)  sind 
die  großen  Zunahmen  krampfauslösend,  besonders  solche,  die  zum  Auftreten 

von  Ödemen  fuhren  (Abb.  148).  Am 
bekanntesten  sind  diese  Beziehungen 
für  die  Dauerkrämpfe  der  typischen 
Tetanie;  aber  auch  beim  Laryngo- 
spasmus  und  bei  der  Eklampsie 
läß  tsich  ähnliches  beobachten.  Es 
erscheint  nicht  zweifelhaft,  daß 
grundsätzlich  gleiche  Vorgänge  viel¬ 
fach  auch  da  in  Betracht  zu  ziehen 
sind,  wo  weniger  augenfällige 
Gewichtsveränderungen  statt¬ 
finden.  So  verfüge  ich  über  eine  ganze 
Zahl  von  Tetaniekindern,  bei  denen 
gleichzeitig  mit  Gewichtsstillstand 
jedesmal  Rückfälle  des  bereits  ge¬ 
schwundenen  Laryngospasmus  ein¬ 
traten,  wenn  die  Kohlehydrate  der 
Nahrung  stark  beschränkt  wurden, 
eine  Wirkung,  die  in  Hinblick  auf 
die  Bedeutung  dieser  Nahrungsstoffe 
für  die  Salz-  und  Wasserretention 
leicht  ihre  Erklärung  finden  dürfte. 
Überhaupt  spielt  der  verschiedene 
Salz-  und  Kohlehydratgehalt  ver¬ 
schiedener  Nahrungen  mit  den  davon 
abhängigen  Schwankungen  des  Salz- 
und  Wassergehaltes  im  Körper  eine 
wichtige  Rolle  bei  den  Änderungen 
der  Erregbarkeit  im  Anschluß  an  Änderungen  der  Nahrungs¬ 
zusammensetzung  und  auch  die  so  viel  erörterten  Wirkungsunterschiede 
molkenarmer  und  molkenreicher  Kost  werden  in  diesem  Lichte  verständlich. 

Dagegen  fehlt  noch  ein  sicherer  Einblick  in  die  Grundlagen  der  abweichenden 
Wirkung  von  Frauenmilch  und  Kuhmilch,  die  gewöhnlich  auf  den  6  mal  größeren 
Phosphatgehalt  der  Kuhmilch  zurückgeführt  wird  (Jeppson,  Freudenberg). 
Wernsted t  (1.  c.)  weist  auf  die  Verschiedenheit  des  Verhältnisses  Kationen/Zucker 
in  beiden  Milchen  und  auf  die  Besserung  der  Erscheinungen  bei  Ernährung  mit  ver¬ 
dünnten  zuckerreichen  künstlichen  Mischungen  hin;  eine  Erklärung  vermag  er 
hierauf  nicht  zu  gründen  1).  Es  handelt  sich  vermutlich,  wie  bei  der  unterschiedlichen 
Wirkung  beider  Nahrungen  überhaupt,  auch  in  diesem  Sonderfall  hauptsächlich 
darum,  daß,  wie  alle  übrigen  Darm-  und  Ernährungsvorgänge,  auch  die  mit  der 
Tetanie  in  Beziehung  stehenden  bei  der  künstlichen  Ernährung  schwerer  ihren 
regelrechten  Ablauf  nehmen  und  sonach  bereits  dann  ins  Krankhafte  einbiegen,  wenn 
bei  der  natürlichen  Nahrung  noch  normale  Verhältnisse  gewahrt  werden  können. 

In  auffälliger  Weise  pflegen  auch  fieberhafte  Komplikationen  die 
Erregbarkeit  zu  beeinflussen.  Das  kann  im  Sinne  einer  Besserung  geschehen; 
wie  man  gelegentlich  mit  dem  Beginne  beispielsweise  einer  Pneumonie  ein 
blühendes  Ekzem  zurücktreten  sieht,  so  kann  das  auch  mit  dem  tetanoiden 
Zustande  der  Fall  sein.  Häufiger  wohl  ist  das  Gegenteil,  die  Verschlirhme^ 

x)  György  hält  für  möglich,  daß  Zuckerzufuhr  die  Blutphospate  vermindert.  Die 
Mischungen  sind  zugleich  molkenarm,  was  gewiß  zu  ihrer  Bekömmlichkeit  beiträgt. 
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Abb.  149.  Wiederholte  Eklampsie  in: 
Anschluß  an  Infekte  und  Gewichtsstürze 
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rung.  Ich  erinnere  an  die  ,, Gelegenheitskrämpfe“,  von  denen  ein  großer  Teil 
zur  Tetanie  gehört  (S.  561),  und  an  die  früher  geschilderte,, akzidentelle  Teta¬ 
nie“.  Wie  weit  bei  diesen  Vorgängen  und  bei  ihrem  verschiedenartigen 
Ablauf  ebenfalls  Schwankungen  im  Salz-  und  Wasserbestand,  durch  die 
Krankheit  bedingte  Änderungen  in  der  Nahrungsaufnahme,  Allgemein¬ 
schädigung  und  Schädigung  der  endokrinen  Organe  im  Spiele  sind,  wird 
von  Fall  zu  Fall  besonders  zu  entscheiden  sein. 

Für  die  Genese  des  einzelnen  Krampfanfalles  wurden  früher  mit  Vorliebe 
peripherische  sensible  Reize  verantwortlich  gemacht,  die  von  mannigfaltig¬ 
ster  Art  sein  sollten.  Verletzungen,  Überwärmungen,  Umschnürungen  von 
Gliedern,  Würmer,  Phimose,  Koliken,  Fremdkörper  in  Nase  und  Ohr,  vor 
allem  der  Reiz  der  durchbrechenden  Zähne  wurden  angeschuldigt  (Zahn¬ 
krämpfe!),  und  zur  Erklärung  des  Zwiespaltes  zwischen  kleiner  Ursache  und 
großer  Wirkung  eine  allgemein  erhöhte  Reflexerregbarkeit x)  angenommen. 
Indessen  weicht  das  Verhalten  der  Sehnen-,  Haut-  und  Schleimhautreflexe 
bei  der  Tetanie  von  der  Norm  nicht  ab,  so  daß  die  Voraussetzung  hin¬ 
fällig  ist.  Sehr  viel  Wahrscheinlichkeit  dagegen  hat  die  Ansicht,  daß  die 
Anfälle  durch  Asphyxie  der  Krampfzentren  zustande  kommen  (Thiemich), 
die  ebensowohl  durch  Atembehinderung  wie  durch  Zirkulationsstörungen 
entstanden  gedacht  werden  kann.  Die  oben  erwähnten  Angaben  Maßlows 
über  eine  zum  Atemstillstand  disponierende  eigenartige  Reflexerregbarkeit 
des  Atemzentrums  sind  hierfür  eine  besonders  wichtige  Stütze.  Auf  diesem 
Umwege  könnte  sehr  wohl  auch  einmal  ein  peripherischer  Reiz  zum  Krampfe 
führen *  2) . 

Schließlich  kann  sich  nicht  nur  jede  Art  von  Krämpfen,  sondern  auch  der 
plötzliche  Herztod  an  starke  Füllung  des  Magens  anschließen,  wobei  ver¬ 
mutlich  ebenfalls  die  Behinderung  der  Atmung  mit  im  Spiele  ist.  Daneben 
wäre  allerdings  noch  zu  erwägen,  ob  es  sich  nicht  um  ein  besonders  akutes 
Auftreten  der  von  der  Nahrung  drohenden  stofflichen  Schädigung  handeln 
kann. 


c.  Spätere  Schicksale  der  Kranken3). 

Im  großen  und  ganzen  darf  man  sagen,  daß  die  im  Säuglingsalter  einset¬ 
zende  Tetanie  zumeist  schon  innerhalb  des  zweiten,  spätestens  bis  zum  Ende 
des  dritten  oder  bis  zum  Beginn  des  vierten  Lebensjahres  ihre  Bedeutung 
verliert.  Das  gilt  indessen  hauptsächlich  nur  für  die  manifesten  Erscheinun¬ 
gen  und  auch  für  diese  nicht  durchaus.  Aus  eigener  Beobachtung  kann  ich 
bestätigen,  daß  bei  einer  kleinen  Anzahl  von  Fällen  auch  noch  späterhin, 
zuweilen  sogar  über  das  erste  Lebensjahrzehnt  hinaus  teils  ohne  sicheren 
Anlaß,  teils  in  Anschluß  an  fieberhafte  Erkrankungen  und  Darmstörungen 
gelegentlich  wieder  eklamptische  Anfälle  auf  treten;  auch  über  das  Vorkom¬ 
men  von  Dauerspasmen  wird  berichtet,  während  Larynxkrämpfe  ungemein 


x)  Meyer  und  Pribram,  Langendorff  und  Zander,  Oppenheimer:  D.  Arch. 
kl.  M.  21. 

2)  Die  Beibringung  überzeugender  Beobachtungen  ist  überaus  schwierig,  weil 
immer  eingewendet  werden  kann,  daß  nicht  der  Reiz,  sondern  die  mit  ihm  verbundene 
seelische  Erregung  das  Ausschlaggebende  war.  Ich  verfüge  nur  über  eine  einzige  Beob¬ 
achtung,  die  einigermaßen  einwandfrei  ist;  es  handelte  sich  um  streng  halbseitige, 
gekreuzte  Krämpfe,  die  wenige  Minuten  nach  einer  Trommelfellparazentese  einsetzten, 
nachdem  sich  die  Aufregung  bereits  gelegt  hatte.  Vgl.  unter  Ohrenerkrankungen. 

3)  Thiemich  und  Birk,  Potpeschnigg ,  Looft,  Husler  b.  c.  Hjärne: 
Arch.  p.  10.  1931.  Nordenfeit:  ibid.  19.  1936.  Lit.  bei  Bakwin:  1.  c. 
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selten  sind  (puerile  Tetanie).  Und  auch  bei  einer  beträchtlichen  Zahl 
derer,  wo  äußerlich  gesehen  ein  Abschluß  erreicht  scheint,  entdeckt  die  ge¬ 
nauere  Untersuchung  die  Zeichen  eines  Dauerzustandes  latenter  Übererreg¬ 
barkeit,  der  sich  über  Jahre  und  Jahrzehnte,  vielleicht  über  das  ganze  Leben 
hinziehen  kann.  Spätfolgen  und  Dauerformen  sind  um  so  eher  zu  erwarten, 
je  mehr  der  konstitutionell  endogene  Faktor  beteiligt  ist.  Deswegen  heilen 
die  Tetanien  der  schwer  ernährungsgestörten  Kinder  einschließlich  der  bei 
Coeliakie  folgenlos  ab,  deswegen  ist  die  Dauerprognose  bei  den  gut  genährten 
umso  besser,  je  größer  der  Anteil  von  Ernährungsfehlern  an  der  Pathogenese 
ist  (Überfütterung),  deswegen  ist  die  der  Tetanie  beim  Brustkind  zweifelhaft. 

Von  den  Fragen  der  Spätprognose  ist  wohl  die  wichtigste  die  nach  der 
Wahrscheinlichkeit  einer  später  hervortretenden  Epilepsie.  Ergeben  doch  die 
Anamnesen  der  Neurologen  bei  den  Insassen  von  Epileptikeranstalten  einen 
auffällig  hohen  Prozentsatz  mit  Krämpfen  in  früher  Kindheit1).  Indessen 
fehlt  dabei  der  Beweis,  daß  es  sich  in  der  Vergangenheit  um  tetanoide 
Eklampsie  gehandelt  hat  und  nicht  vielmehr  bereits  um  wirkliche  Epilepsie. 
Um  so  wertvoller  sind  die  Feststellungen  von  Kinderärzten  (Birk),  die  bei 
der  weiteren  Verfolgung  ihrer  sicheren  Tetaniefälle  keine  erhöhte  Veranlagung 
zur  Epilepsie  ermittelten.  Entgegen  einer  älteren  Anschauung,  die  in  der 
kindlichen  Eklampsie  nur  eine  abgeschwächte  Epilepsie  erblicken  will  (Fe re), 
dürfte  danach  die  Meinung  Thiemichs  zu  Recht  bestehen,  daß  beide  Zu¬ 
stände  voneinander  geschieden  sind,  und  daß  die  Krämpfe  eines  Kindes, 
das  später  epileptisch  wird,  von  Anfang  an  schon  epileptisch  waren  und  nicht 
tetanoid2).  Bei  der  großen  Verbreitung  der  Tetanie  in  den  ersten  zwei 
Lebensjahren  ist  allerdings  auch  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  daß  ein 
zukünftiger  Epileptiker  in  frühester  Jugend  an  Eklampsie  leiden  kann.  Das 
Verhältnis  von  tetanoider  Eklampsie  und  Epilepsie  ist  noch  in  einer  anderen 
Hinsicht  zu  erwägen.  Unabhängig  davon,  ob  bereits  im  Säuglingsalter 
Krämpfe  aufgetreten  sind  oder  nicht,  setzen  bei  manchen  Kindern  zwischen 
dem  5.  und  8.  Jahre  epileptiforme  Anfälle  ein,  während  gleichzeitig  der  Be¬ 
fund  der  galvanischen  Übererregbarkeit  erhoben  wird.  Sind  diese  Anfälle 
Äquivalente  der  tetanoiden  Eklampsie  der  Säuglingszeit  oder  handelt  es 
sich  um  Epilepsie  bei  latenter  Tetanie?  Einige  Beobachter  haben  sich  im 
ersten  Sinne  entschieden  und  eine  tetanoide  Epilepsie  (Potpetschnigg) 
oder  Späteklampsie  (Thiemich)  mit  günstiger  Prognose  aufgestellt;  Husler 
will  auf  Grund  überzeugender  Beobachtungen  für  die  meisten  Fälle  das 
zweite  annehmen  und  hält  echte  Späteklampsie  für  überaus  selten.  Weitere 
Erfahrungen  müssen  hier  klären. 

Der  Zusammenhang  zwischen  Säuglingstetanie  und  latenter  Tetanie  beim 
älteren  Kinde  3)  ist  im  Einzelfalle  nur  durch  fortlaufende  Beobachtung  oder 
Katamnese  zu  erweisen.  In  vielen  Fällen  hat  von  allem  Anfang  an  ein  la¬ 
tenter  Zustand  von  Übererregbarkeit  bestanden,  der  zu  irgend  einer  Zeit 
begonnen  hat.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  wenig  bedeutungsvolle  peri¬ 
pherische  Anomalie,  die  offenbar  durch  geringfügige  leicht  reversible  Ände¬ 
rungen  der  physiko-chemischen  Beschaffenheit  der  Gewebsflüssigkeit  be¬ 
dingtist.  Da  solche  Änderungen  am  ausgeprägtesten  bei  Labilität  der  neuro- 
vegetativen  Funktionen  im  Ganzen  auftreten,  entspricht  es  der  Erwartung, 
daß  die  Kinder  mit  positivem  Erb’schen  und  Ch vostek’schen  Phäno- 


Ü  Lit.  bei  Finkh:  Arch.  P.  N.  39.  1905. 

2)  Lit.  bei  Birk:  E.  i.  M.  K.  3.  1909.  H.  Vogt:  Arch.  K.  48.  1908. 

3)  Lit.  bei  Stheemann:  j.  K.  86.  1917.  Benzing:  M.  K.  22.  1921. 
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menen  recht  oft  noch  andere  Symptome  nervöser  und  vegetativer  Minder¬ 
wertigkeit  zeigen.  Das  sind  aber  nicht  Symptome  einer  „Spätspasmophilie“ 
oder  ,, Spättetanie“,  sondern  einer  allgemeinen  funktionellen  Minderwertig¬ 
keit,  die  sich  auch  auf  die  Erregbarkeit  der  peripherischen  Nerven  erstreckt. 

Damit  ergibt  sich  auch  die  Stellungnahme  in  der  Diskussion  über  die  Bedeutung 
des  Fazialisphänomens  bei  älteren  Kindern  1).  Es  ist  ebenso  wie  die  ihm  oft  zugesellte 
gesteigerte  galvanische  Erregbarkeit  nicht  ein  spezifisches  Symptom  latenter  Spätteta¬ 
nie,  sondern  ein  Indikator  einer  in  den  verschiedensten  nervösen,  psychischen  und 
vegetativen  Sphären  sich  geltend  machenden  funktionellen  Labilität. 

Die  spätere  Zukunft  der  im  Säuglingsalter  mit  Tetanieerscheinungen  er¬ 
krankten  Kinder  wird  in  älteren  Arbeiten  recht  ungünstig  beurteilt.  Kaum 
ein  Drittel  soll  ganz  normal  werden ;  bei  der  Mehrzahl  dagegen  sollen  sich 
mannigfaltige  neuro-  und  psychopathische  Zustände  und  in  einem  nicht 
kleinem  Hundertsatz  auch  eine  unternormale  Intelligenz  bis  zum  Schwach¬ 
sinn  feststellen  lassen.  Neuere  Angaben  dagegen  lauten  fast  gegensätzlich, 
und  das  Höchste,  was  z.  B.  Nordenfeit  zugiebt,  ist,  daß  ein  Zusammen¬ 
hang  von  früher  überstandener  tetanoider  Erkrankung  mit  geistiger  Minder¬ 
wertigkeit  ,, nicht  ausgeschlossen  werden  kann“.  Eine  Erklärung  dieses  Wider¬ 
spruches  ist  nicht  leicht  zu  geben.  Nach  eigenen  Erfahrungen  an  einstigen 
Patienten,  die  jetzt  erwachsen  sind,  möchte  ich  sagen,  daß  wenigstens  bei 
wiederholter  Eklampsie  später  der  Befund  neuro-  und  psychopathischer 
Störungen,  zuweilen  auch  von  Intelligenzdefekten  mit  großer  Wahrschein¬ 
lichkeit  zu  erwarten  ist.  Das  würde  bedeuten,  daß  die  Spätprognose  um  so 
ernster  ist,  je  deutlicher  die  endogene  Wurzel  der  Tetanie  hervortritt  2),  und 
weiterhin,  daß  die  in  späterer  Zeit  vorhandenen  Minderwertigkeiten  nicht 
Folge  der  Tetanie  sind,  sondern  umgekehrt  die  Tetanie  ein  Symptom  einer 
kongenitalen  und  konstitutionellen  Minderwertigkeit  darstellt. 


d.  Verhütung  und  Behandlung. 

Verhütung.  Vernünftige,  gemischte  Ernährung  nach  den  allge- 
meingiltigen  Vorschriften  und  Freiluftleben  sind  die  Grundlage  der 
Prophylaxe.  In  den  Fällen  mit  schwerer  hereditärer  Belastung  ist  dringend 
zur  natürlichen  Ernährung  zu  raten.  Die  medikamentösen  und  Bestrahlungs¬ 
methoden  sind  dieselben,  wie  bei  Rachitis  (S.  199). 

Diätetische  Behandlung.  Bei  allen  Formen  der  Tetanie  künstlich  ernährter 
Kinder  gibt  das  Umsetzen  auf  Frauenmilch  sichere  Bürgschaft  für  das 
Schwinden  selbst  bedrohlicher  Symptome3).  In  wenigen  Stunden  oder 
Tagen  sind  sie  gewichen  oder  doch  in  ihrer  Heftigkeit  gebrochen.  In  gleichem 
oder  in  verlangsamtem  Schritte  können  mechanische  und  galvanische  Über¬ 
erregbarkeit  sinken ;  oftmals  indessen  erweisen  sie  sich  im  Gegensätze  zu  den 
manifesten  Erscheinungen  hartnäckiger  und  es  bedarf  der  Zuhilfenahme 
von  Medikamenten,  um  sie  durchgreifend  zu  beeinflussen.  Vorzeitige  all¬ 
einige  oder  ergänzende  Darreichung  von  Kuhmilch  unterbricht  oder  ver¬ 
zögert  diesen  Verlauf  und  kann  sogar  akut  zu  schweren  Rückfällen  führen. 

Bei  der  künstlichen  Ernährung  lautet  die  Aufgabe:  Beseitigung 
etwa  vorhandener  Darm-  und  Ernährungsstörungen  und  Kor- 


1)  Lit.  bei  Hochsinger:  W.  kl.  W.  1911.  Nr.  43.  H.  Neumann:  D.  m.  W.  1912. 
Nr.  17.  Kleinschmidt:  B.  kl.  W.  1918.  Nr.  43.  Mosse:  J.  K.  99.  1922.  Benzing: 
1.  c.  Lombardi:  R.  cl.  p.  23.  1925.  Wernstedt:  ref.  Zentrbl.  g.  K.  22.  S.  833. 

2)  Ähnlich  Bossert:  J.  K.  106.  1924. 

3)  Ältere  Erfahrungen  bei  Reid,  Flesch ,  Koppe :  Arch.  K.  2,  Kj  ellberg :  Arch. 
K.  3.  Rehn:  B.  kl.  W.  1896.  Nr.  33. 
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rektur  aller  etwa  gemachten  Ernährungsfehler  (Überernährung, 
Unterernährung,  einseitige  Ernährung).  Im  Allgemeinen  wird  die  vernünf¬ 
tige  gemischte  Normalkost  in  individuell  angepaßter  Menge  (größerer 
Bedarf  der  Hypotrophiker !)  allen  Anforderungen  genügen.  Bei  vorher  einsei¬ 
tiger  Kost  kann  für  die  erste  Zeit  eine  Überkorrektur  im  gegenteiligen 
Sinne  vorgenommen  werden  (relativ  mehr  Milch  bei  vorheriger  Mehlkost, 
relativ  mehr  Vegetabilien  und  Kohlehydrate  bei  vorherigem  Übermaß  von 
Milch).  Es  schadet  nichts,  wenn  dabei  zunächst  Gewichtsstillstand  eintritt, 
der  sich  im  übrigen  in  beiden  Fällen  durch  ein  geringes  Mehr  von  Kohlen¬ 
hydrat  leicht  beheben  läßt ;  die  gleiche  Maßnahme  hemmt  auch  allzu  große 
Gewichtsstürze  im  Beginne  der  neuen  Regelung,  wie  sie  sich  bei  hydrolabilen 
Kindern  als  Folge  der  Abgabe  krankhaft  eingelagerten  Wassers  einzustellen 
pflegen  (Abb.  92).  Die  zulässige  Milchmenge  wird  auch  späterhin  und  auf 
die  Dauer  knapp  zu  bemessen  sein. 

Anders,  wenn  eklamptische  Anfälle  sich  häufen  und  vor  allem, 
wenn  lebensbedrohende  Stimmritzenkrämpfe  bestehen.  Da  muß 
schärfer  zugegriffen  werden;  und  weil  sich  diese  Lage  wohl  ausnahmslos 
bei  Kindern  ergibt,  in  deren  bisheriger  Ernährungsweise  die  Milch  die 
Hauptrolle  spielte,  so  heißt  es,  diese  zunächst  einmal  gänzlich  auszuschalten 
und  nach  rascher  Entleerung  des  Darmes1)  und  anschließender  6-  bis 
12  ständiger  Tee  diät  eine  milchfreie  Kost  zu  verabfolgen.  Das  Wesentliche 
dabei  ist  nach  den  früheren  Ausführungen  der  Wegfall  der  Molke. 

Die  einfachste  Form  der  milchfreien  Kost  ist  die  zuerst  von  Fischbein  2)  erprobte 
Mehlernährung’ 3).  Sie  kommt  auch  für  jüngere  Säuglinge  in  Betracht,  bei  denen  viele 
später  brauchbare  Nahrungsmittel  noch  vermieden  werden  müssen.  Aber  als  eine  Art 
der  Unterernährung  und  zugleich  der  einseitigen  Ernährung  mit  allen  Gefahren  einer 
solchen  ist  sie  in  der  ursprünglich  angeratenen  reinen  Form  nur  für  wenige  Tage 
zulässig;  längere  Verwendung  erfordert  unbedingt  einen  A  usgleich  des  Mangels 
an  Nährstoffen  und  Nährwert,  der  bei  jüngeren  Säuglingen  durch  Zusätze  von 
1 — -2%  Plasmon,  Larosan  oder  Nutrose,  1 — 2%  Butter  in  Form  von  Mehlschwitze,  stark 
verdünnter  Bouillon  oder  Karottensuppe  (S.  252),  etwas  Salz  und  1 — 2  g  Calcium¬ 
carbon.,  bei  älteren  durch  Zufütterung  entsprechender  anderer  Nahrungsmittel  geschaf¬ 
fen  werden  kann  4).  Sehr  vereinfacht  wäre  die  Lage,  wenn  Sojamehl  (S.  99)  verwendet 
werden  könnte,  mit  dem  eine  erfolgreiche  Dauerernährung  möglich  ist.  Hierüber  fehlen 
noch  Erfahrungen,  die  auch  entscheiden  werden,  ob  der  dem  der  Kuhmilch  gleiche 
Gehalt  an  Phosphaten  einen  Nachteil  bildet. 

Bei  leichteren  Fällen  oder  nach  eingetretener  Besserung  kann  man  schrittweise 
molkenarme  Milchmischungen  einfügen.  Dazu  eignet  sich  z.  B.  eine  nach  dem  Vorbilde 
der  Eiweißrahmmilch  von  Feer,  nur  ohne  Milch  hergestellte  Nahrung,  z.  B.  100  g 
20%ige  (,, Schlagsahne' ‘)  oder  200  g  12%ige  Sahne  („Kaffeesahne“),  3 — 5%  Mehl 
mit  2—3%  Zucker,  oder  statt  des  Mehls  Nährzucker,  10 — 15  g  Plasmon,  Wasser  bis 
1  Liter.  Auch  die  Czerny- Kleinschmidt  sehe  Buttermehlnahrung  mit  wenig  Milch 
kommt  in  Frage.  Das  nötige  Kochsalz  wird  in  diesem  Alter  am  besten  in  einer  Grieß- 


ß  Ein  Kinderlöffel  Rizinusöl  oder  Kalomel  0,03 — 0,05  stündlich,  im  ganzen  2  bis 
3  Pulver. 

2)  V.  G.  K.  Aachen  1900.  Th.  M.  Mai  1910. 

3)  40 — 50  g  einfaches  Mehl  oder  Kindermehl,  Grieß  u.  a.  mit  20 — 30  g  Zucker  als 
Suppe  oder  Brei. 

4)  Hierher  gehört  auch  die  Keksbreidiät  von  Moll  (S.  255)  und  die  Eiersuppe 
von  Wernstedt  (Ref.  M.  K.  14.  Nr.  5.  1913).  50g  Mehl  werden  mit  1  Liter  Wasser  zu 
einer  Suppe  verarbeitet,  80  bis  100  g  Malzextrakt  beigegeben  und  in  die  noch  warme 
Suppe  2  bis  3  Eidotter  verquirlt.  Klinke  (J.  K.  114.  1926)  giebt  nach  12stündiger 
Teepause  1  Tag  lang  nur  dicken  Schleim,  am  nächsten  Tage  wird  1  Gelbei  (besseüals 
das  ganze  Ei  wegen  der  Möglichkeit  einer  Schädigung  durch  das  Eiklar)  in  den  abge¬ 
kühlten  Schleim  gerührt  und  2 — 3  g  Calc.  carbon.  zugesetzt.  Weiterhin  erfolgt  Steige¬ 
rung  des  Nährwertes  durch  Zufügung  eines  zweiten  Eigelbs  und  5 — 20  g  Buttermehl¬ 
schwitze. 
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bouillon  oder  Grießkarottensuppe  verabfolgt.  Ältere  Säuglinge  erhalten  die  übliche 
Beikost. 

Geringe  Schwierigkeiten  bietet  die  milchfreie  Ernährung'  jenseits  des  ersten  Lebens¬ 
jahres,  wo  Fleisch,  Eier,  Quark,  Gebäck,  Obst  und  mancherlei  andere  Dinge  heran¬ 
gezogen  werden  können. 


Danach  besteht  die  milchfreie  Kost  beispielsweise 


1  m  o . 


Monat  in: 


Früh 

Vormittag 

Mittag 


Mehlsuppe  mit  Plasmon,  Zucker, 
Butter,  Eigelb,  Kalk. 

Desgl.  Obstpuree. 

Leicht  gesalzene  Grießbouillon  oder 
Grießkarottensuppe. 


im  8 .  Monat: 


bei  einem  5/4jährigen 


» 


Kinde : 


N  achmittag 

Abend 

Früh 

Vormittag 


Mittag 


Nachmittag 

Abend 


Früh 

Vormittag 


\  wie  morgens. 

Mehlsuppe  wie  oben  250  g. 

1  Eßlöffel  Quark  mit  Haferschleim 
und  Zucker  oder  molkenarme  Milch 
250  g.  Obstpuree. 

Gemüsebrei,  Kartoffelbrei  ohne 
Milch  mit  etwas  Butter  und  Salz. 
Fleisch  oder  Leber.  Kompott. 

Wie  früh. 

Grieß-  oder  Mondaminbrei  in  Was¬ 
ser  oder  Bouillon  mit  Butter,  Zuc¬ 
ker  und  Fruchtsauce. 

Wasserkakao  oder  Mehl-  oder  Ha¬ 
fersuppe. 

Eingeweichte  Semmel  oder  Zwie¬ 
back,  Kompott  oder  geschabter 
Apfel  oder  1  Eßlöffel  fein  verrührter 
Ouark,  Gebäck. 


bei  einem  2jährigen  Kinde: 


Mittag 


Nachmittag 

Abend 


Früh 

Vormittag 


Mittag 

Nachmittag 

Abend 


Gemüse  und  Kartoffelbrei  mit  But¬ 
ter  und  etwas  Salz,  1  Eßlöffel  fein 
gewiegtes  Fleisch,  Kompott  oder 
Obst. 

Wie  morgens. 

Grießbrei  oder  Nudeln,  Reis  mit 
Wasser  oder  Bouillon  aus  Gemüse 
oder  Fleisch,  etwas  Butter  und  Salz, 
Fruchtsaft,  ab  und  zu  ein  Eigelb. 
Wie  oben. 

Gebäck  mit  Weißkäse  oder  Streich¬ 
wurst  oder  fein  gewiegtem  Schin¬ 
ken.  etwas  Obst. 

Wie  oben. 

Brot  mit  Butter  und  Marmelade, 
dünner  Tee  oder  Mehlsuppe. 

Brei  wie  oben,  oder  Ei  mit  Gebäck. 


Die  Indikation  für  die  milchfreie  Kost  besteht  nur  bei  bisher  vorwiegend 
mit  Milch  ernährten  oder  gar  überernährten  Kindern.  Bei  ihnen  ist  der 
Erfolg  offensichtlich,  nicht  selten  geradezu  zauberhaft1).  Die  Krämpfe, 
der  gefürchtete  Laryngospasmus  noch  sicherer  als  die  Eklampsie,  sind  am 
nächsten  Tag  beseitigt  oder  bis  auf  unbedenkliche  Andeutungen  abge¬ 
schwächt  ;  auch  die  Latenzsymptome  werden  bald  schneller,  bald  langsamer, 
beeinflußt  in  einem  Falle  durchgreifend,  im  anderen  freilich  weniger  nach¬ 
haltig.  Aber  dieser  Erfolg  ist  im  Wesentlichen  nur  symptomatisch;  eine 
Heilung  wird  nur  bei  vorausgegangener  exzessiver  Überernährung  erreicht. 


x)  Unbefriedigende  Erfolge  oder  Versager,  wie  sie  z.  B.  Mendelsohn  und  Kuhn 
berichten  (Arch.  K.  44.  1906),  treffen  wohl  immer  Kinder  der  folgenden  Gruppe. 
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So  muß  man  darauf  gefaßt  sein,  daß  erneute  Zulagen  von  Milch  akute 
Rückfälle  hervorrufen.  Deswegen  soll  diese  Ernährungsweise  nur  so  lange 
beibehalten  werden,  bis  man  sicher  sein  kann,  daß  durch  die  gleichzeitig 

einzuleitende  medikamentöse  Behand¬ 
lung  die  ursächliche  Stoffwechselin- 
sufffzienz  beseitigt  ist.  Dann  aber  soll 
wieder  Milch  beigegeben  werden,  zuerst 
in  kleiner,  auf  die  einzelnen  Mahlzeiten 
verteilter  Menge,  später  in  größeren 
Portionen  bis  etwa  400  ccm  am  Tage. 

Bei  überernährten  und  gleichzeitig 
hydrolabilen  Kindern  kann  es  wegen 
der  Armut  der  Kost  an  Molke,  d.  h.  an 
wasserretinierenden  Salzen  zu  großen 
Gewichtsabnahmen  kommen.  Diese 
sind  nur  erwünscht,  da  es  sich  um  die 
Ausschwemmung  pathologischer  Was¬ 
serdepots  handelt ;  erst  wenn  sie  einen 
zu  hohe  Grad  erreichen,  müssen  sie 
durch  Zulagen  salzhaltiger  Speisen  oder 
kleiner  Mengen  Milch  gestoppt  werden 
(Abb.  150). 

Knabe  im? Alter  von  2  Jahren  4  Monaten 9 
aufgenommen  23.  April  1919,  erhielt  seit 
1  Jahr  1  Liter  Milch,  reichlich  Mehl,  Grieß 
sowie  Gemüse,  Kartoffeln  und  Sonstiges  vom 
Familientisch.  Seit  einem  Jahre,  namentlich 
aber  seit  Weihnachten  1918  ist  er  sichtlich 
dicker  geworden.  Steht  mühsam,  läuft  noch 
nicht.  Einlieferung  wegen  Fieber,  Kurzat¬ 
migkeit,  und  Stimmritzenkrampf. 

Bei  der  Aufnahme  (9900  g)  ausgesprochen  pastöser  Habitus,  schwere  Rachitis, 
Stomatitis,  Bronchitis,  Fazialis  ++,  Peroneus  +,  Trousseau  angedeutet. 
Ab  und  zu  leichter  Laryngospasmus.  Unter  gemischter  Kost  mit  etwa  600  g  Milch 
keine  Veränderung.  Am  29.  4.  plötzlich  typische  Tetaniekontrakturen;  KSZ  1,1, 
KÖZ  1,6.  Allgemeinbefinden  matt,  Stimmung  mürrisch.  Ab  30.  4.  Beginn  der  milch- 
und  salzfreien  Kost.  400  g  Haferschleim  mit  Zucker,  2  mal  Grießbrei  mit  Butter 
und  Zucker,  Gemüse  ohne  Salz,  Apfel,  20  g  Plasmon.  In  der  Folge  schnelle  Entwässe¬ 
rung  mit  starker  Abnahme  (1  %  kg) ;  Kontrakturen  schon  nach  24  Stunden  verschwun¬ 
den.  Während  des  Gewichtsverlustes  schnelle  Besserung  des  Allgemeinbefindens,  des 
Turgors,  der  Muskelkraft;  Rückgang  der  elektrischen  Übererregbarkeit.  Chvostek  erst 
schwächer,  nach  2  Wochen  ganz  verschwunden.  Am  15.  5.  Hemmung  des  Gewichts¬ 
verlustes  durch  Molkenzulage,  später  Beigabe  von  250  g  Milch.  Ende  Mai  ausgezeichnet 
erholt,  keine  mechanische  Übererregbarkeit,  guter  Turgor,  lustig,  steht  und  macht 
Gehversuche. 


Abb.  150.  Heilung  der  Tetanie  eines 
pastösen  (hydrolabilen)  Kindes  durch 
Entwässerung  bei  salzarmer  Kost. 


Nicht  angezeigt  ist  die  milchfreie  Diät  bei  magendarmgesunden  Kindern, 
deren  bisherige  Ernährungsweise  nicht  zu  beanstanden  war.  Die  Tatsache, 
daß  die  Tetanie  hier  ohne  gröberen  äußeren  Anstoß  hervortritt,  weist  darauf 
hin,  daß  die  endogene  Grundlage  stark  mitspielen  muß ;  und  wenn  bei  starker 
Veranlagung  gelegentlich  schon  Brustkinder  befallen  werden,  so  ergibt  sich, 
daß  bei  dieser  Gruppe  von  Abänderungen  der  künstlichen  Ernährung  nicht 
allzuviel  zu  erwarten  ist.  Im  allgemeinen  wird  man  deshalb  den  Schwer¬ 
punkt  auf  die  medikamentöse  Beeinflussung  legen  und  den, Mm 
seinem  Erfolge  hier  unsicheren  Versuch  mit  diätetischen  Maßnahmen,  nur 
bei  heftigen  Krämpfen  unternehmen. 

Andere  und  nicht  in  ein  Schema  zu  pressende  Aufgaben  bietet  schließlich 
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die  Versorgung  der  chronisch  Magendarmkranken  und  Dystrophiker.  Bei 

ihnen  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  die  Behebung  der  Ernährungs¬ 
störung,  die  nur  einer  dem  einzelnen  Falle  sorgsam  angepaßten  Ernährungs¬ 
therapie  gelingen  wird.  Eine  Anzeige  für  Milchentziehung  oder  weitgehende 
Milchbeschränkung  dürfte  in  deren  Rahmen  kaum  jemals  bestehen.  Sobald 
Erholung  und  Gewichtszunahme  beginnen,  wenden  sich  auch  die  Nerven¬ 
erscheinungen  zumeist  der  Heilung  zu. 

Medikamentöse  Behandlung.  Grundsätzlich  ist  von  Anfang  an  die  medi¬ 
kamentöse  Behandlung  einzuleiten,  deren  Aufgabe  eine  zweifache  ist.  Sie 
soll  so  schnell  wie  möglich  die  oftmals  lebensgefährlichen  akuten  manifesten 
Erscheinungen  beseitigen  und  sie  soll  die  chronische  tetanoide  Stoffwechsel¬ 
störung  zur  Heilung  bringen.  Dem  ersten  Zweck  dienen  die  Antispasmodika 
und  Narkotika,  dem  zweiten  die  D-Vitamin  enthaltenden  Medikamente. 

hinter  diesen  letzten  behauptet  auch  heute  noch  der  Lebertran  seine  seit 
Alters  bewährte  Stelle.  Er  hat  einen  spezifischen  Einfluß  auf  alle 
Formen  der  Tetanie,  wie  auch  die  vergleichende  galvanische  Unter¬ 
suchung  behandelter  und  unbehandelter  Kinder  erweist.  Bei  50  von  diesen 
war  innerhalb  5  Wochen  der  KÖZ-Wert  nur  zweimal  (4%)  dauernd  zur  Norm 
zurückgekehrt,  bei  32  von  jenen  dagegen  24  mal  (75%).  Übereinstimmend 
fand  später  Rosenstern1)  in  meiner  Anstalt  bei  22  Fällen  18mal  (81,8%) 
vollen  Rückgang  der  Erregbarkeit,  zweimal  deutliche  Verringerung  und  nur 
zweimal  keinen  Einfluß.  Auch  von  Zybells  (1.  c.)  13  Kranken  erwies  sich 
nur  einer  unzugängig.  Der  Verlauf  der  elektrischen  Kurve  folgt  mehr  oder 
weniger  getreu  dem  nebenstehenden  Beispiel  (Abb.  151).  Etwa  vorhandene 
Krämpfe  sind  gewöhnlich  oft  schon  nach  wenigen  Tagen,  spätestens  am 
Ende  der  ersten  Woche  geschwunden;  die  galvanische  Erregbarkeit  pflegt 
in  der  zweiten  oder  dritten  Woche  normal  zu  werden,  ausnahmsweise  auch 
vorher  oder  nachher;  Verzögerungen  finden  gewöhnlich  in  der  Gegenwart 
komplizierender  Störung  meist  infektiöser  Grundlage  ihre  Erklärung.  Das 
Fazialisphänomen  überdauert  des  öfteren.  In  der  Folge  kann  die  Erregbar¬ 
keit  teils  ohne  ersichtlichen  Grund,  teils  in  Anschluß  an  anderweitige  Neuer¬ 
krankungen  gelegentlich  wieder  ansteigen ;  eine  klinische  Bedeutung  erlangen 
diese  Schwankungen  aber  in  der  Regel  nicht.  Im  großen  und  ganzen  darf 
gelten,  daß  die  Vereinigung  von  diätetischer  und  Lebertranbehandlung  im 
Laufe  eines  Monates  vier 
Fünftel  aller  Fälle  und 
darüber  im  Sinne  einer 
Dauerwirkung  durchgrei¬ 
fend  bessert2).  Noch 
schneller  und  sicherer  als 
mit  Lebertran  und  auch 
noch  da  erfolgverspre¬ 
chend,  wo  dieser  in  Stich 
läßt,  ist  nach  neueren 
Angaben  die  gleichzei¬ 
tige  Darreichung  von 
Lebertranmit  Kalk3). 

Dieser  Erfolg  ist  häufig 
bleibend ;  nicht  selten 

x)  B.  kl.  W.  1910.  Nr.  18. 

2)  Vgl.  auch  Bernheim-Karrer:  1.  c. 

3)  Rohmer:  M.  K.  Orig.  13.,  Nr.  5.  1915. 


Lebenswoche: 


Abb.  151.  Verschiedene  W  irkung  von  Lebertran,  Phos¬ 
phoröl  und  Phosphorlebertran  auf  die  galvanische 
Erregbarkeit  bei  Spasmophilie. 
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aber  treten  früher  oder  später  aufs  neue  Latenzerscheinungen  auf,  und  leichte 
Rückfälle  auch  der  Krämpfe  sind  nach  längerer  Frist  nicht  ausgeschlossen. 
Voraussetzung  für  ein  günstiges  Ergebnis  scheint  die  Abwesenheit  von 
Magendarmstörungen  zu  sein,  wie  denn  auch  die  Mißerfolge  der  Behandlung 
vorzugsweise  verdauungskranke  oder  verdauungslabile  x)  Kinder  betreffen. 
Wahrscheinlich  wird  unter  diesen  Verhältnissen  zugleich  mit  der  Verwertung 
des  Fettes  auch  die  Nutzung  des  wirksamen  Prinzipes  beeinträchtigt.  Worauf 
die  seltenen  Fehlschläge  bei  anscheinend  normaler  Verdauung  beruhen,  ist 
gegenwärtig  noch  nicht  ersichtlich.  Auf  Grund  gewisser  Erfahrungen  möchte 
ich  vermuten,  daß  die  vorwiegend  endogen  und  zentral  bedingte  Krampf¬ 
bereitschaft  dem  Mittel  schwerer  zugängig  ist. 

Nach  altem  Brauch  soll  die  Lebertrankkur  6  Wochen  dauern  und  dann  eine  wenig¬ 
stens  gleichlange  Pause  folgen.  Da  der  Gehalt  an  wirksamen  Heilstoff  wechselt,  ist 
Gebrauch  eines  standardisierten  Tranes  („Livskraft“)  oder  eines  „Vigantollebertranes“ 
zweckmäßig.  Als  Schüler  Heubners  verschrieb  ich  bei  Rachitikern  für  eine  Kur 
6  Flaschen  ä  100  cc.,  15  cc.  =  3  Teelöffel  täglich;  zur  Heilung  tetanoider  Erscheinungen 
sind  aber  wenigstens  in  den  ersten  Wochen  größere  Dosen  (25 — 30  cc.)  erforderlich. 
Soweit  meine  Erfahrungen  ein  Urteil  erlauben,  wird  man  in  Berücksichtigung  der 
eben  erwähnten  Feststellungen  tatsächlich  mit  grundsätzlicher  Beigabe  von  10  g 
Calcium  tribasic.  phosphor.  puriss.  exactissime  pulverisatum  (Schabad,  Schloß) 
zu  beiden  Verordnungen  noch  besser  fahren.  Wegen  der  Möglichkeit  der  Kalkinakti¬ 
vierung  ist  theoretisch  allerdings  der  Gebrauch  dieses  Phosphates  zu  beanstanden.  Bei 
ernsterer  Krampfneigung  und  der  schnelleren  Wirkung  wegen  ist  deshalb  statt  dessen 
die  gleichzeitige  Verabfolgung  der  starken  Kalziumchloridmixturen *  2)  vorzuziehen. 

Bei  empfindlichen  Kindern  macht  der  Tran  zuweilen  Magendarmstörungen,  die 
zum  Aussetzen  zwingen,.  Auch  sonst  bedingt  er  nicht  selten  Appetitlosigkeit  und  man¬ 
che  Kinder  erbrechen  oder  verweigern  die  Annahme  von  Anfang  an.  In  diesem  Falle 
sind  die  D -Vitaminpräparate  zu  geben. 

Ich  stamme  noch  aus  der  Zeit,  wo  man  Lebertran  mit  Zusatz  von  Phosphor  ver- 
ordnete,  dem  Wiener  Kinderarzt  Kassowitz  folgend,  der  seine  Heilerfolge  mit 
dieser  Kombination  dem  seit  Wegners  Arbeiten,  als  Stimulans  für  Knochenneu¬ 
bildung  geltenden  Phosphor  zuschrieb  3)  und  ihn  nur  deshalb  in  Lebertran  löste,  weil 
dieser  das  billigste  Lösungsmittel  war!  Von  den  Neueren  wird  der  Phosphor  abgelehnt. 
Das  ist  wohl  nicht  ganz  berechtigt.  Nach  Untersuchungen  aus  meiner  Anstalt  braucht 
man  zur  Besserung  der  Tetanie  von  Tran  allein  zwei-  bis  dreimal  so  viel,  wie  vom 
Tran  mit  Phosphor  (Rosenstern).  Der  Phosphor  steigert  also  nach  Art  eines  Kataly¬ 
sators  4)  den  Heileffekt  des  Tranes.  Hiermit  in  Übereinstimmung  zeigen  die  Stoff¬ 
wechseluntersuchungen  5)  bei  Tran  mit  Phosphor  eine  noch  bessere  Kalkretention  als 
bei  Tran  allein.  In  anderen  Fetten  als  in  Lebertran  ist  der  Phosphor  unwirksam. 

Eine  volle  Bestätigung  dieser  alten.  Ergebnisse  bringen  neuere  chemisch  und  rönt¬ 
genologisch  kontrollierte  Befunde  von  Co  mp  er  e6).  Die  Zufügung  von  Phosphor 
darf  also  immer  noch  empfohlen  werden  7). 

x)  Interessanter  Stoffwechselversuch  bei  E.  Schloß:  J.  K.  78.  1913. 

2)  Schloß:  1.  c.,  J.  K.  79.  1914  und  M.  K.  Orig.  13,  Nr.  6.  1915. 

3)  Zuletzt  D.  m.  W.  Nr.  36.  1913. 

4)  Freudenberg  u.  Klocmann:  J.  K.  78. 1919.  Stoeltzner:  M.m.W.Nr.  9.1921. 

5)  Birk,  Schabad,  Schloß:  J.  K.  87.  1918.  Großer:  ibid.  79.  1916. 

6)  Am.  J.  dis.  ch.  40.  1930. 

7)  Den  mehrfach  erhobenen  Vorwurf,  daß  die  Lösung  oft  keinen  wirksamen  Phos¬ 
phor  mehr  enthalte  (Zweifel:  W.  kl.  W.  1901.  Nr.  2,  Monti:  ibid.  Nr.  3,  Hrynt- 
schak:  Arch.  K.  33  u.  a.)  kann,  ich  nach  eigenen,  mit  den  Ergebnissen  Kassowitz’s 
(Th.  M.  1901.  Nr.  2),  Stichs  (W.  kl.  W.  1901.  Nr.  8)  und  Heiduschkas  (Arch.  K.  33) 
übereinstimmenden  Analysen  nicht  als  berechtigt  anerkennen.  Zum  Nachweis  dient 
außer  dem  etwas  umständlichen  Mit  scher  lieh  sehen  Verfahren  die  einfache  Kupfer¬ 
probe  von  Straub  (M.  m.  W.  1903.  Nr.  27  u.  1917.  Nr.  16).  5  cm3  5%iger  Kupfer¬ 
sulfatlösung  werden  2  Minuten  lang  in  weitem  verkorkten  Reagierzylinder  mit  10  cm3 
Phosphorlebertran  bis  zur  Emulsionsbildung  geschüttelt.  Nach  5  Minuten  bis  2  Stunden 
ruhigen  Stehens  bildet  sich  bei  Gegenwart  von  P  eine  schwarze  bis  braune,  vom  gebil¬ 
deten  Kupferphosphür  herrührende  Färbung.  Es  sind  einige  Fälle  von  P-Vergiftung 
berichtet  worden,  von  denen  allerdings  ein  Teil  in  der  Deutung  anfechtbar  ist  (Lit. 
M.  m.  W.  1902.  S.  726  Klercker:  Zentr.  g.  K.  p.  499.  1924). 
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Bei  der  Verschreibung  galt  die  Regel  1  Centigram  auf  100  g  Tran;  besser  ist  wohl 
eine  noch  geringere  Phosphormenge  (0,01  :  250, 0  ad  vitr.  nigrum,  vor  Licht  zu 
schützen,  3  X  täglich  5  g). 

Die  neuere  Forschung  hat  die  lange  gesuchte  Erklärung  der  spezifischen  Wirkung 
des  Tranes  gefunden.  Sie  beruhtauf  seinem  Gehalt  an  der  jetzt  D-Vitamin  genannten 
Substanz,  die  durch  Sonnenbestrahlung  aus  dem  Ergosterin  der  Meeralgen  und  Diato¬ 
meen  entsteht  und  indirekt  mit  den  gefressenen  kleinen  Fischen  aufgenommen  wird. 
Und  so  erweist  sich  in  der  Gegenwart,  daß  der  im  Volke  nie  erschütterte,  von  vielen 
Ärzten  geteilte  aber  einige  Zeit  lang  zu  Unrecht  von  der  „exakten“  Wissenschaft 
verleugnete  Glaube  an  eine  besondere  Heilkraft  nicht  geirrt  hat. 

Behandlung  mit  D-Vitamin,  in  Form  der  Darreichung  von  Vigantol  oder  Vioste- 
rol  ist  auch  die  einfachste,  die  allerdings  in  neuerer  Zeit  von  Manchen  als  der  mit 
Lebertran  nicht  ganz  gleichwertig  beurteilt  wird.  Man  gibt  in  schweren  Fällen,  an¬ 
fangs  größere  (30  Tropfen,  bezw.  6  Dragees,  selbst  40 — 60  Tropfen  (Bakwin)  1) 
später  kleinere  Mengen  (10—15  Tropfen)  pro  Tag;  nach  6  Wochen  wird  eine  1  y2  bis 
2monatige  Pause  gemacht,  bei  den  hohen  Anfangsdosen  entsprechend  früher.  Auf 
Zeichen  von  Überdosierung  ist  ebenso  sorgfältig  zu  achten  wie  bei  Rachitis  (S.  199) 

Bestrahlung  mit  Ultraviolettlicht  wirkt  ebenso  sicher  wie  bei  Rachitis. 
Bevor  man  damit  beginnt,  soll  einige  Tage  lang  mit  Kalk  behandelt  werden, 
um  eine  initiale  Verschlimmerung  zu  vermeiden,  die  in  der  ersten  Zeit  der 
Strahlenbehandlung  möglich  ist.  Man  gibt  mit  2 — 3  Minuten  beginnend  und 
allmählich  auf  20  Minuten  steigend  6 — 8  Wochen  wöchentlich  2 — -3  Be¬ 
strahlungen,  im  Ganzen  20 — -30. 

Narkotika  und  Antispasmodika.  Besondere  Maßnahmen  gegen  die  Krämpfe 
werden  bei  Regelung  der  Ernährung  und  Lebertran  oder  Vigantol  oft  ganz 
entbehrlich.  Aber  wenn  die  Anfälle  trotz  der  veränderten  Umstände  sich  vor¬ 
erst  noch  wiederholen  und  namentlich,  wenn  das  Kind  mit  schwerer  Eklamp¬ 
sie  oder  bedrohlichen  Larynxspasmen  in  die  Behandlung  eintritt,  müssen 
Hilfen  verfügbar  sein,  die  sofort  Beruhigung  schaffen.  Altbewährt  bei  allge¬ 
meinen  Krämpfen  ist  das  Chloralhydrat  in  Gaben  von  0,25  bis  0,5  g2),  das 
selbst  in  großer  Dosis  so  ungefährlich  und  in  seinem  Erfolge  so  sicher  ist, 
daß  andere  Mittel3)  außer  dem  sehr  empfehlenswerten  Luminalnatrium 
kaum  in  Frage  kommen. 

Auch  die  im  klinischen  Versuch  erhärtete  krampf-  und  erregbarkeits¬ 
hemmende  Kraft  des  Kalziums  ist  dem  Heilzwecke  dienstbar  gemacht  und 
eine  systematische  Kalksalzbehandlung  4)  empfohlen  worden.  Zunächst  mit 
Zurückhaltung  aufgenommen,  hat  sie  sich  in  der  Folge  eine  wachsende  An¬ 
hängerschaft  erworben,  nachdem  festgestellt  werden  konnte,  daß  sich  die 
ungenügenden,  zweifelhaften  oder  flüchtigen  Wirkungen,  wie  sie  in  den  ersten 
Versuchen  (Netter,  Rosenstern,  Zybell)  hervortraten,  durch  Anwen¬ 
dung  großer  und  größter  Gaben  in  sichere  und  ausgiebige  verwandeln 
lassen. 


0  Auch  der  S.  199  beschriebene  „Vitaminstoß“  mit  konzentriertem  D2  präparat 
kommt  in  Frage.  q 

2)  Chloral.  hydrat.  1,0 — 2,0,  Mucilag.  Gummi  arab.  20,0  Aqu.  ad  100,0  der  vierte 
Teil  für  ein  Bleibeklysma.  Durch  Zuhalten  des  Afters  die  Ausstoßung  verhindern! 
Wiederholung  bei  erneuten  Krämpfen  statthaft.  Oder  Chloral.  hydrat.  1,0,  Sirup  20,0, 
Aqu.  ad  100,0  zuerst  stündlich,  dann  zweistündlich  10,0  bis  zum  Nachlassen  der  An¬ 
fälle.  In  dieser  Art  auch  bei  Laryngospasmus. 

3)  Urethan  0,5  für  das  Halbjahr,  wenn  nötig  nach  3/4  Stunden  wiederholen;  im 
Klysma  die  doppelte,  bei  älteren  Kindern  die  1  y2iache  Menge  (Urethan  2,0,  Syrup. 
10,0,  Aqu.  ad  60,0  eßlöffelweise).  Veronalnatrium  (==  Medinal)  0,1 — 0,3  pro  dosi 
in  wäßriger  Lösung,  Luminal  0,05 — 0,1  oder  Injektion  von  3 — 6  Teilstrichen  der 
20%  Lösung.  Chloroforminhalationen  wirken  bei  Krämpfen  rasch,  sind  aber  be¬ 
denklich. 

4)  Blühdorn:  B.  kl.  W.  1913.  Nr.  1,  M.  K.  Orig.  12,  Nr.  4.  1913.  Göppert:  M.  Kl. 
1914.  Nr.  24.  Klose:  M.  K.  Orig.  13,  Nr.  12.  1916. 
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Zur  Erzielung  einer  schleunigen  Wirkung  bei  bedrohlichen  Krämpfen  eignet  sich 
vor  allem  das  Chlorkalzium.  Man  gibt  zunächst  4 — 5  mal  stündlich,  weiterhin  3 — 4- 
stündlich  1,0,  also  6,0 — 9,0  g  in  den  ersten  24  Stunden.  Vom  2.  bis  5.  Tagewird  6  X  1,0 
in  3 — 4 ständigen  Zwischenräumen.,  vom  6.  bis  12.  5  X  1,0,  vom  12.  bis  18.  4  x  1,0 
und  später  6  bis  4  x  0,5  g  verabfolgt.  Sollte  bei  den  mittleren,  und  kleinen  Gaben  eine 
wenn  auch  leichte  Verschlimmerung  einsetzen,  so  empfiehlt  es  sich,  zu  3  mal  2  stünd¬ 
lich  1,0  zurückzukehren  und  dann  die  Technik  des  zweiten  Tages  wieder  aufzunehmen. 
Die  angeführten  Zahlen  beziehen  sich  auf  Calcium  chloratum  siccum;  von  crystallisa- 
tum  ist  die  doppelte  Menge  erforderlich.  Das  Medikament  schmeckt  sehr  schlecht 
und  erregt  öfters  Erbrechen;  es  wird  am  besten  in  wässeriger  Lösung  zur  Milch  zuge¬ 
setzt  oder  in  Verschreibung  gegeben  x).  Einen  Fortschritt  scheint  hier  das  Repocal*  2), 
enthaltend  12,5%  Kalziumchlorid  (sicc.),  Milchbestandteile  und  Kakao,  darzustellen. 
Intravenöse  Injektionen,  von  5 — 10%  Chlorkalzium-  oder  10%  Afenil  (Chlorkalzium  - 
harnstoff)  sind  schnell  wirksam,  aber  technisch  etwas  schwierig.  Es  besteht  die  Gefahr 
von  Nekrosen.  Diese  ist  nicht  vorhanden  bei  Incalven  (=  mannitschwefelsaures 
Kalzium)  und  Kalzium glykonat,  das  auch  intramuskulär  appliziert  werden  kann  3). 

Etwas  weniger  sicher  ist  das  Calcium  lacticum,  von  dem  wegen  des  geringeren  Ca- 
Gehaltes  die  4 — 5 fache  Menge  benötigt  wird,  also  anfänglich  30  g,  später  22,  18  und 
12  g.  Da  stärkere  Lösungen  sich  durch  Ausfallen  des  Salzes  bald  in  eine  milchgelatine¬ 
artige  Masse  verwandeln,  so  gibt  man  es  am  besten  in  Substanz  in  der  Milch  verteilt 
(1  mäßig  gehäufter  Teelöffel  =  5,  ein  gestrichener  =  3  g).  Geschmacklos  ist  das  in 
gleicher  Dosis  zu  gebende  Kalziumgly konat  (Calcium  Sandoz). 

In  Fällen  mit  weniger  bedenklichen  Krampferscheinungen  genügen  von  Anfang  an 
die  kleineren  Gaben.  Recht  empfehlenswert  ist  hier  auch  der  Gebrauch  des  Brom- 
kalziums  4)?  das  die  beruhigende  Kraft  seiner  beiden  Bestandteile  vereint  und  schon 
in  verhältnismäßig  kleiner  Dosis  deutliche  Wirkung  hat,  die  diejenige  des  schon  in 
Hinblick  auf  ihr  Kation  nicht  angezeigten  Bromnatriums  und  Bromkaliums  hinsichtlich 
Schnelligkeit  und  Sicherheit  übertrifft.  Bromakne  und  andere  Bromausschläge  sind 
dabei  ziemlich  selten. 

Die  Wirkung  der  Kalksalze  erstreckt  sich  besonders  auf  den  Stimmritzen- 
krampf,  etwas  weniger  sicher,  aber  immer  noch  beachtenswert  genug  ist  sie 
bei  der  Eklampsie.  Die  Dauerkontrakturen  pflegen  ihr  zu  widerstehen  und 
auch  die  elektrische  Erregbarkeit  verringert  sich  nur  langsam. 

Auch  die  subkutane  Einspritzung  von  Magnesiumsulfat 5)  hat  Eingang  gef  und  en- 
Es  vermag  namentlich  allgemeine  Krämpfe  alsbald  und  nachhaltig  zu  beseitigen, 
beeinflußt  auch  —  zumeist  allerdings  nur  vorübergehend  —  die  elektrische  Über¬ 
erregbarkeit  in  günstigem  Sinne  und  ist  auch  das  einzige  wenn  auch  nicht  ganz 
zuverlässige  Mittel,  mit  dem  den  tetanischen  Dauerspasmen  beizukommen  ist,  während 
der  Laryngospasmus  sich  in  der  Regel  wenig  zugängig  erweist.  Da  die  Gefahr  der 
Atemlähmung  besteht,  möchte  ich  das  Verfahren  trotz  seiner  auch  von  mir  erprobten 
Wirksamkeit  nicht  empfehlen. 

Um  so  mehr  kann  zur  Behandlung  mit  Chlorammonium  geraten  werden, 
die  Freudenbergu.  György6)in  Verfolgung  ihrer  Auffassung  der  Tetanie 
als  Folge  einer  Alkalose  angegeben  haben.  Das  Salz  zerfällt  in  NH3  und 
HCl  und  die  Säure  wirkt  unter  Entzug  von  Alkali  azidotisch,  während  das 
NH3  teilweise  zur  Harnstoffbildung  verwendet  wird.  Die  gleiche  Überlegung 

x)  Calc.  chlorat.  sicc.  30,0  (siv.  crystallisat.  60,0),  Aqu.  250,0,  Gummi  arab.  2,0, 
Liquor  ammon.  anisat.  3,0  Sirup  ad  300,0,  10  g  nach  Verordnung. 

2)  Blühdorn:  M.  Kl.  Nr.  21.  1923.  Niederlausitzer  chemische  Werke  in  Werchow. 
Darreichung  in  der  Flasche  oder  in  Tee  oder  unverdünnt  in  gleichen  Dosen  wie  angegeben. 

3)  Bei  Neugeborenen  wurden  Hautveränderungen  von  Typus  der  Adiponeknosis 
(S.  312.)  und  Kalzifikation  mit  Abszedierung  beobachtet  (Kasuistik  bei  Bakwin  :  Am. 
J.  ch.  54,  1937). 

4)  Grünfelder:  Th.  M.  Juni  1913.  Calc.  bromat.  20,0,  Aqu.  ad  200,0  3  X  täglich 
10,0  in  der  Nahrung. 

5)  Berend:  M.  K.  12,  Nr.  6.  1913.  Klose:  1.  c.  Die  Dosis  ist  0,2  auf  das  Kilo  Körper¬ 
gewicht  in  8-  oder  25%iger  Lösung.  Magnes.  sulfur.  crystallis.  4,0  (bezw.  12,5),  Aqu. 
recenter  redestill,  ad  50,0  Sterilisa!  zur  subkutanen  Injektion.  Atemstillstand  wäre 
durch  intramuskuläre  Injektion  von  5  cm3  einer  5%igen  Kalziumchloridlösung  und 
künstliche  Atmung  zu  beheben  (siehe  auch  bei  Tetanus). 

6)  Kl.  W.  1922.  Nr.  9.  5 — 7,0  pro  die  in  10%iger  Lösung. 
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führte  Scheer1)  zur  Anwendung  von  Salzsäuremilch,  wobei  gleichfalls  die 
Symptome  schnell  schwinden.  Beide  Methoden  wirken  gleich  der  Kalk¬ 
therapie  nur  palliativ  und  müssen  zur  Erreichung  eines  Dauererfolges  durch 
Phosphorlebertran,  Vigantol  oder  Bestrahlung  ergänzt  werden. 

Freudenberg  und  Cyörgy  wollen  danach  auch  die  Ca  CL,  therapie  als  eine  Säure¬ 
therapie  ansehen,  bei  der  das  dissoziierte  Cl-Ion  das  wirksame  ist.  Dementgegen  ver¬ 
treten  Blüh  dorn  2)  und  .Lorenz  3)  die  Bedeutung  des  Kalkes  und  stützen  sich  dabei 
besonders  auf  die  Tatsache,  daß  auch  organische  Kalksalze  (Azetat  und  Laktat)  die 
Übererregbarkeit  mildern,  trotzdem  die  Verbrennung  ihrer  Anionen  den  Stoffwechsel 
in  alkalotischem  Sinne  beeinflußt.  Ich  selbst  habe  bei  Fällen  von  latenter  Tetanie, 
wo  der  Salmiak  keine  durchgreifende  Steigerung  der  Zuckungswerte  brachte,  mit 
Kalziumchlorid  noch  normale  Verhältnisse  hersteilen  können.  Danach  wirkt  die  Kalk¬ 
behandlung  jedenfalls  mit  größerer  Sicherheit. 

Behandlung  der  einzelnen  Formen.  Für  die  Behandlung  der  einzelnen 
Formen  der  Tetanie  ergeben  sich  sonach  etwa  die  folgenden  Regeln:  Für 
die  gewöhnlichen  Fälle,  die  ohne  allgemeine  und  Atemkrämpfe  verlaufen 
oder  solche  nur  in  milden  Graden  aufweisen,  genügt  im  wesentlichen  Diät¬ 
regelung,  Bestrahlung,  Vigantol  oder  Phosphor-  oder  Kalkphosphorlebertran 
vom  ersten  Tage  ab;  zur  schnellen  Behebung  von  Krämpfen  eignet  sich 
dabei  am  meisten  Bromkalzium.  Fälle  mit  schweren  Krämpfen  lassen  sich 
bei  entsprechender  Anamnese  diätetisch  vielfach  durch  milchfreie  Kost 
gut  beeinflussen;  dazu  treten  die  Narkotika  und  Antispasmodikain 
großen  Gaben,  vor  allem  auch  die  großen  Vigantoldosen.  Sobald  die 
augenblickliche  Gefahr  abgewendet  ist,  wird  zur  Behandlungsart  der  ge¬ 
wöhnlichen  Fälle  übergegangen.  Auf  diesem  Wege  kann  zumeist  die  Milch¬ 
entziehung  vermieden  werden. 

Große  Bedeutung  besitzt  die  diätetische  und  medikamentöse  Behandlung 
besonders  auch  bei  der  akzidentellen  Tetanie  jeder  Art  und  namentlich  auch 
bei  den  nervösen  Komplikationen  des  Keuchhustens  (S.  475,  600)  und  der 
akuten  serösen  Meningitis  (S.  474).  Hier  waren  wir  früher  außer  auf  die 
Milchentziehung  auf  die  dreiste  Anwendung  des  Chloralhydrates  (bis  1,5 
pro  die)  im  Verein  mit  Bromsalzen  (2  bis  3,0  pro  die)  oder  des  Fuminals 
angewiesen  und  konnten  so  neben  vielen  Mißerfolgen  doch  auch  manche 
nicht  erhoffte  Besserung  erzielen.  Freilich  erforderte  dabei  der  durch  die 
Art  der  Erkrankung  und  die  medikamentöse  Betäubung  doppelt  schwere 
Sopor  Belebung  der  Atmung  durch  Übergießungsbäder  und  Darreichung  von 
Herzreizmitteln.  Es  scheint  nun,  daß  die  K  alkt  her  apie  4)  und  der  „Vigan¬ 
tols  toß“  darüber  hinaus  zu  Hoffnungen  berechtigen.  \/7or  allem  darf  — 
namentlich  in  Fällen  mit  Fontanellenspannung  und  erhöhtem  Hirndruck  — - 
auch  die  Lumbalpunktion5)  als  ein  zuweilen  überraschend  wirksamer 
Eingriff  empfohlen  werden.  Im  besonderen  macht  sie  bisher  widerspenstige 
Krämpfe  der  Wirkung  der  Narkotika  zugängig.  Blutentziehungen  (S. 
594)  scheinen  namentlich  bei  Krämpfen  im  Verlauf  von  Kapillärbronchitis 
angezeigt.  Auch  bei  der  akuten  Bronchotetanie  wird  möglicherweise  durch 
diese  Behandlung  genützt  werden  können.  Berichte  hierüber  liegen  in¬ 
dessen  noch  nicht  vor.  Mildere  Formen  dieses  Zustandes  sah  ich  unter 
Diät  und  Kalklebertran  in  der  üblichen  Zeitspanne  von  3  bis  5  Wochen 
schwinden. 

Ü  j.  K.  97.  1922.  Zufügung  von  260  n/10  HCl  zu  740  Vollmilch,  entsprechend  einer 

(H’)  =  1.  10-4.  2)  Kl.  W.  1922.  Nr.  51  und  M.  K.  24.  1922. 

3)  Kl.  W.  1922.  Nr.  41. 

4)  Fälle  bei  Bachenheimer :  M.  K.  Orig.  14.  1916. 

5)  Vgl.  Eckert:  B.  kl.  W.  1909.  Nr.  27,  S.  1377.  Ibrahim:  M.  Kl.  1910.  Nr.  23. 
Die  Erfolge  sind  analog  denen  bei  der  Urämie. 
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Solange  noch  keine  entschiedene  Besserung  eingetreten  ist,  bedarf  es  noch 
einer  Prophylaxe  der  Krampfanfälle.  Neben  der  Sorge  für  kleine  Einzel¬ 
mahlzeiten  kommt  die  Behütung  vor  Aufregung  jeder  Art  in 
Betracht;  darauf  hat  auch  die  ärztliche  Untersuchung  Bedacht  zu  nehmen. 
Vorsicht  erfordern  auch  heiße  Bäder  und  erhitzende  Packungen.  Ich  habe 
schon  in  der  bei  der  Krätzebehandiung  üblichen  Wolldeckeneinhüllung 
schwere  Anfälle  auf  treten  sehen.  Chirurgische  Eingriffe  sind  nur  im 
höchsten  Notfälle  auszuführen;  selbst  bei  glücklichem  Verlaufe  der  Opera¬ 
tion  und  der  Narkose  kann  wenige  Stunden  später  ein  tötlicher  Krampf  die 
Folge  sein.  Die  Impfung  ist  als  bedenklich  auf  eine  günstigere  Zeit  zu 
vertagen. 

14.  Die  hypertonischen  Zustände  der  Muskulatur1). 

Symptome.  Ihrer  äußerer  Ähnlichkeit  mit  den  Dauerkontrakturen  der 
Tetanie  wegen  sei  hier  die  Besprechung  einer  anderen  Gruppe  eigenartiger 
Störungen  angereiht,  die  dadurch  gekennzeichnet  ist,  daß  sich  die 
Muskulatur  der  Extremitäten,  gelegentlich  auch  des  ganzen  Körpers,  in 
einem  Zustand  dauernd  gesteigerter  Spannung  befindet.  Er  kann  die  Folge 
organischer  Erkrankung  des  Nervensystems  sein,  wie  denn  die  angeborenen 
Zerebrallähmungen  auf  Grund  von  Porenzephalien  und  Bildungshemmungen 
und  die  durch  ein  besonders  reiches  Symptomenbild  ausgezeichneten  diffusen 
Sklerosen  im  Säuglingsalter  eine  nicht  unbedeutente  Rolle  spielen.  Hier  geht 
die  durch  die  Spasmen  bewirkte  Muskelhypertrophie  manchmal  ins  Athle¬ 
tische2).  Wir  haben  das  namentlich  bei  Mikrozephalen  gesehen.  In  einem 
Teil  dieser  Fälle  bestehen  gleichzeitig  Symptome  von  Hypothyreose,  so  daß 
man  geradezu  von  einer  Kombination  von  Hypothyreose  mit  zere¬ 
braler  Diplegie  sprechen  kann  3). 

Ein  gewisser  Grad  von  Flexionshypertonie  der  Glieder,  kenntlich  am 
merkbar  vergrößerten  Widerstand  beim  Versuch  gewaltsamer  Streckung 
und  am  Verharren  der  Beugestellung  beim  Aufheben  an  den  Füßen  oder 
Händen  findet  sich  bei  nahezu  allen  Neugeborenen,  wenn  auch  nicht  immer 
gleich  stark  ausgesprochen.  Aber  während  diese  physiologische  Hypertonie 
in  der  Regel  binnen  kurzem  schwindet,  gibt  es  Kinder,  bei  denen  eine  abnorme 
Spannung  monatelang  verharrt  und  erst  gegen  Ende  des  ersten  Halbjahres 
langsam  abklingt.  Ein  Teil  dieser  Kinder,  unter  denen  sich  ebensowohl 
natürlich  wie  künstlich  genährte  finden,  ist  frei  von  Ernährungsstörungen, 
ein  anderer  entspricht  dem  Typus  des  schlecht  gedeihenden  Brustkindes 
mit  konstitutionell  begründeter  Dystrophie  (S.  327). 

Unterschieden  von  diesen  Fällen,  wo  die  Hypertonie  auf  Grundlage  einer 
anfänglichen  Unreife  des  Nervensystems  besteht,  ist  eine  zweite  Gruppe 
von  Säuglingen,  bei  denen  ein  Zusammenhang  mit  Ernährungsstörungen 
und  Ernährungsfehlern  offenbar  ist.  Auch  ihre  Mitglieder  gehören  zu¬ 
meist  den  ersten  Wochen  und  Monaten  an  und  der  Zustand  kann  auch 
hier  ohne  freien  Zwischenraum  an  die  Neugeborenhypertonie  anschließen 
und  so  als  deren  Fortsetzung  oder  Verstärkung  erscheinen;  andere  Male 
setzt  er  erst  später  ein,  je  nach  dem  Zeitpunkte,  zu  welchem  die  ursächliche 
Erkrankung  zur  Auswirkung  gelangt.  Diese  Kinder  sind  es  auch,  bei  denen 
von  Andeutungen  angefangen  sich  alle  Grade  des  Zustandes  finde 

Ü  Lit:  Hochsinger:  Myotonie  d.  Säuglinge.  Wien  1900  Gregor:  M.  Psych. 

9,  1901.  Klose:  J.  K.  82,  1915.  2)  C.  de  Lange:  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934. 

3)  Wieland  im  Handb.  d.  Kinderhk.  von  Pfaundler  u.  Schloßmann.  Bd.  I. 
Debre  u.  Semelaigne:  Am.  J.  d.  ch.  50.  1935. 
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hinauf  zu  solchen,  die  als  Krankheitsbilder  schwerster  Art  und  eigentüm¬ 
licher  Färbung  auffallen.  Während  bei  den  leichteren  Formen  nur  stärkere 
Spannung  und  erhöhter  Widerstand  gegen  passive  Bewegungen  bemerkt 
wird,  finden  sich  bei  starker  Entwicklung  wirkliche  Dauerspasmen,  die  tage-, 
wochen-  und  selbst  monatelang  verharren,  zumeist  die  Beuger,  seltener  die 
Strecker  betreffen,  das  eine  Mal  alle  Glieder  gleichartig  befallend,  das  andere 
Mal  das  eine  Glied  in  Beugung,  das  andere  in  Streckung  zwingend.  Vielfach 
sind  mit  typischer  Flexion  im  Karpalgelenk,  Streckung  der  Finger  und  Ein¬ 
schlagen  des  Daumens  die  Hände  beteiligt;  zuweilen  kommt  es  hier  auch  zur 
Faustbildung.  Im  äußersten  Falle  nehmen  auch  Stamm  und  Nacken  an  der 
Starre  teil;  Opisthotonus  oder  Emprosthotonus  können  sich  einstellen.  Dann 
und  wann  findet  man  den  Körper  so  steif,  daß  er,  an  den  Schenkeln  auf¬ 
gehoben,  in  wagerechter  Haltung  verharrt.  Die  Sehnenreflexe  sind  gewöhn- 

A  B  C 


Abb.  152.  Hypertonischer  (A),  normaler  (B),  hypotonischer  (C)  Säugling 
Muskelhypertrophie  bei  A  gut  erkennbar. 

lieh  lebhaft,  aber  keineswegs  so  deutlich  gesteigert,  wie  das  bei  der  organisch 
bedingten  Gliederstarre  der  Fall  zu  sein  pflegt.  Die  Muskulatur  wird  durch 
die  Spannung  hart  und  mit  der  Dauer  hypertrophisch  und  eigentümlich 
berührt  der  Gegensatz  zwischen  ihren  kräftig  abgezeichneten  Umrissen  und 
der  allgemeinen  Magerkeit.  (Abb.  152a) 

Wesen.  Die  Ursache  dieser  Spasmen  ist  wohl  eine  Änderung  der  stoff¬ 
lichen  Zusammensetzung  der  Nervensubstanz  als  Folge  der  allgemeinen 
Ernährungsstörung,  die  ebenso  zentral  wie  peripherisch  lokalisiert  sein  kann ; 
vielleicht  auch  betrifft  die  Schädigung  nicht  die  Nerven,  sondern  die  Muskel¬ 
fasern.  Diese  Deutung  ergibt  sich  schon  aus  der  Ähnlichkeit  mit  den  spas¬ 
tischen  Zuständen,  die  zum  Bilde  der  toxischen  Phase  im  Verlauf  der  ver¬ 
schiedenartigsten  Allgemeinerkrankungen  des  Säuglings  gehören  (S.  243), 
mögen  es  Magendarm-  oder  septische  Prozesse,  schwere  Erbsyphilis  1),  Der- 
ö  Hochsinger:  Studien  über  hereditäre  Syphilis.  2.  1904. 
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matitis  exfoliativa,  Verbrennungen  oder  andere  sein.  Die  engen  Beziehungen 
zwischen  Ursache  und  Wirkungen,  die  hier  aus  dem  Schwinden  der  Spasmen 
in  gleichem  Schritte  mit  der  Besserung  des  Grundleidens  deutlich  werden, 
sind  freilich  bei  den  hier  in  Rede  stehenden  chronischen  Formen  nicht  so 
offensichtlich.  Dennoch  sind  sie  vorhanden,  wie  der  ganz  allmähliche  Über¬ 
gang  in  Heilung  beweist,  wenn  es  gelingt,  das  Kind  zum  guten  Gedeihen  zu 
bringen;  auch  vorher  kann  schon  gelegentlich,  namentlich  bei  natürlicher 
Ernährung,  Besserung  des  eigenartigen  Symptoms  erreicht  werden  1). 

Es  liegt  nahe  die  auslösende  Veränderung  als  eine  chemisch-physikalische 
aufzufassen,  die  sich  auf  dem  Gebiete  des  Wasser-  und  Salzstoffwechsels 
abspielt.  Bei  den  Dystrophikern  sprechen  klinische  Erfahrungen  auch  für 
Beziehungen  zu  lang  fortgesetzter  ausschließlicher  oder  doch  stark  betonter 
Kohlenhydratzufuhr  und  das  dürfte  wohl  auch  der  Grund  sein,  warum  in 
Gegenden,  wo  die  Neigung  zu  dieser  im  Volke  weniger  verbreitet  ist,  die 
schweren  Hypertonien  seltener  sind,  als  anderwärts. 

15.  Allgemeine  Krämpfe2 *). 

Allgemeine  Krämpfe,  gewöhnlich  als  ,,eklamptische  Anfälle“  be¬ 
zeichnet,  sind  in  den  ersten  2  bis  3  Jahren  so  stark  verbreitet,  daß  man 
diese  Zeit  als  das  ,,  Krampf  alter“  ansieht.  Neben  gewissen  angeborenen 
und  erworbenen  organischen  Störungen  sind  es  vor  allem  funktionelle  Zu¬ 
stände,  die  diese  Häufung  bedingen.  In  dieser  Tatsache,  zusammen  mit  dem 
schnellen  Sinken  der  Erkrankungsziffern  in  der  anschließenden  Altersstufe 
liegt  ein  Hinweis  auf  eine  konstitutionell  erhöhte  Krampfbereitschaft  als 
wichtige  Eigenheit  des  jungen  Kindes. 

Konstitutionelle  Krämpfe.  Man  hat  früher  mit  Soltmann  diese  ,,Spas- 
mophilie“  als  physiologische  betrachtet  und  sie  mit  der  noch  unvollkomme¬ 
nen  Ausbildung  der  reflexhemmenden  Rindenzentren  des  Neugeborenen 
in  Zusammenhang  gebracht.  Heute  wird  eine  solche  durch  Unreife  des 
Nervensystems  zu  erklärende  physiologische  Spasmophilie  nicht  mehr  an¬ 
erkannt.  Wohl  aber  kann  man  von  einer  dem  frühen  Kindesalter  eigen¬ 
tümlichen  Disposition  zu  eklamptischer  Reaktion  sprechen,  die  mit  der 
physiologischen  Labilität  des  Stoffwechsels  der  Altersstufe  in  Zusammenhang 
steht,  derzufolge  krampf erzeugende  Zirkulationsstörungen  und  physikalisch¬ 
chemische  Milieuänderungen  im  Gehirn  viel  leichter  zustande  kommen  als 
beim  gefestigten  älteren  Organismus. 

Die  Hauptursache  der  Häufung  von  Säuglingskrämpfen  ist  aber  die  große  Ver¬ 
breitung  von  Dauerzuständen  konstitutioneller  Spasmophilie.  Der  praktisch 
wichtigste  von.  ihnen  wurde  schon  besprochen:  die  Tetanie,  auf  die  allein  von  vielen 
bisher  der  Begriff  der  ,, Spasmophilie4'  beschränkt  wurde.  Wie  wenig  berechtigt  das 
ist,  zeigt  sich  gerade  bei  der  Eklampsie,  wo  die  Einordnung  der  Fälle  wegen  der  oft 
feststellbaren  Inkongruenz  zwischen  zerebralen  Erscheinungen  und  peripherischem 
Befund  Schwierigkeiten  macht.  Es  wurde  schon  an  früheren  Stelle  hervorgehoben, 
daß  eine  Nachprüfung  erforderlich  ist,  ob  wirklich  die  vorwiegend  zerebral  gekenn¬ 
zeichneten  Fälle  der  Tetanie  zugeteilt  werden  dürfen,  oder  ob  ihnen,  nicht  eine  andere, 
selbständigere  Stellung  zukommt  (S.  545).  Das  ist  um  so  mehr  zu  erwägen,  als  nach 
der  Ansicht  vieler  Untersucher  der  Befund  einer  geringen  oder  mittleren  galvanischen 
und  mechanischen  Übererregbarkeit  der  peripherischen  Nerven  kein  entscheidendes 
Kriterium  für  die  Diagnose  Tetanie  ist.  Eine  schärfere  Abgrenzung  ist  aber  auch 
bei  der  Epilepsie  wünschenswert,  in  der  ebenfalls  heterogene  Elemente  vereinigt  sind. 
Das  Huslersche  Vorgehen,  die  nicht  mit  Verfall  der  Persönlichkeit  einhergehencfen 

ß  Gregor:  1.  c. 

2)  Soltmann:  G.  H.  B.  5.  J.  Lange:  V.  G.  K.  München  1899.  Thiemich:  ibid. 

d’Espine:  Les  convulsions  chez  1‘enfant.  Toulouse  1902.  Husler :  E.  i.M.  K.  19.  1921 . 
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Fälle  als  „Epileptoide“  auszusondern,  muß  willkommen  geheißen  werden.  Wie  nahe 
im  Übrigen  die  Verwandtschaft  aller  drei  Formen  ist.  geht  daraus  hervor,  daß  in 
den  letzten  Jahren  mehr  und  mehr  auch  die  Epilepsie  in  den  Kreis  der  Erkrankungen 
tritt,  denen  Störungen  des  Mineral-  und  Wasserwechsels  zu  Grunde  liegen. 

Von  den  hierher  gehörigen  Krämpfen  ist  die  diagnostisch  durch  den 
Nachweis  noch  anderer  manifester  Tetanieerscheinungen,  durch  die  prompte 
Reaktion  auf  die  spezifische  Therapie  und  durch  das  Verschwinden  bis 
spätestens  am  Ende  des  Kleinkindesalters  gekennzeichnete  tetanoide  Eklamp¬ 
sie  bereits  geschildert. 

Ihr  Gegenstück  ist  die  genuine  Epilepsie1),  an  die  zu  denken  ist,  wenn 
andere  manifeste  Tetaniesymptome  fehlen,  wenn  der  galvanische  Nerven- 
befund  normal  oder  nur  leicht  anormal  ist,  wenn  die  Anamnese  eine  ent¬ 
sprechende  Belastung  ergibt  und  wenn  Verlauf  und  Begleitumstände  dem 
bei  der  Tetanie  Üblichen  nicht  entsprechen,  sei  es  daß  die  Anfälle  be¬ 
reits  in  den  ersten  Lebenswochen  kommen  oder  nicht  in  den  Winter  oder 
das  Frühjahr,  sondern  in  den  Sommer  oder  Herbst  fallen,  nicht  serienweise 
mit  unregelmäßigen  Zwischenräumen,  sondern  nur  einmal  oder  vereinzelt 
in  einigen  wenigen  weit  auseinander  liegenden  Wiederholungen  auf  treten. 

Die  Zahl  der  zur  Epilepsie  gehörigen  Säuglingskrämpfe  ist  wahrscheinlich 
nicht  unbeträchtlich,  wenn  auch  gewiß  viel  kleiner  als  die  auf  tetanoider 
Grundlage;  doch  ist  es  schwierig,  Zahlen  zu  nennen,  weil  die  Diagnose  end¬ 
gültig  eigentlich  erst  nach  jahrelanger  Beobachtung  zu  stellen  ist. 

Auffallend  häufig  sah  ich  Epilepsie  bei  Syphilitischen  (S.  496).  Mehrere  zur  Sektion 
gekommene  Fälle  zeigten  leichte  Trübungen  und  Verdickungen  der  Meningen,  so  daß 
wahrscheinlich  nicht  genuine  Epilepsie,  sondern  eine  chronische  Meningoenzephalitis 
bestanden  hatte. 

Der  dritten  Gruppe  ist  mit  der  vorwiegend  endogenen  Tetanie  gemein¬ 
sam,  daß  bei  ihr  niedere  und  mittlere  Steigerung  der  peripherischen  Erreg¬ 
barkeit  vorhanden  sein  kann,  aber  nicht  muß,  und  daß  bei  ihr  eine  hereditäre 
Belastung  vorliegt,  die  eine  vorwiegend  neuro-  oder  psychopathische  ist. 
Dazu  kommt,  daß  die  Anfälle  gewöhnlich  bis  zur  Schulzeit  oder  wenig  später 
aufhören  und  Charakteränderungen  und  Intelligenzrückgang  nicht  statt¬ 
finden.  Die  Beziehung  zur  Epilepsie  ergibt  sich  daraus,  daß  manche  dieser 
Kinder  bis  in  die  Pubertät  und  darüber  Anfälle  haben,  und  daß  manchmal 
Krämpfe  auch  in  der  Aszendenz  und  Verwandtschaft  zu  verzeichnen 
sind,  wenn  auch  nicht  in  so  auffälligem  Grade,  wie  es  bei  der  Epilepsie 
zuzutreffen  pflegt. 

Die  Unterscheidung  zwischen  diesen  Epileptoiden  und  der  echten  Epilepsie 
und  damit  die  Stellung  der  Prognose  ist  beim  Säugling  noch  schwerer  als 
sonst.  Für  Epileptoid  spricht,  wenn  die  Anfälle  als  „Gelegenheitskrämp¬ 
fe“  (Hochsinger)  auftreten,  d.  h.  im  Anschluß  an  akute  Verdauungs¬ 
störungen  und  fieberhafte  Infekte,  und  zwar  kennzeichnenderweise  am 
ersten  Tage,  ausnahmsweise  auch  am  zweiten;  aber  eine  Minderzahl  der 
„habituell“  so  reagierenden  Kinder  erweist  sich  später  doch  als  epileptisch  2). 
Schwierig  ist  oft  im  Säuglingsalter  auch  die  Unterscheidung  zwischen  ge¬ 
nuiner  und  symptomatischer  Epilepsie  bei  organischen  Hirn  Veränderungen, 
die  nicht  umfangreich  genug  sind,  um  sonstige  Symptome  zu  erzeugen. 

Im  Gegensatz  zu  diesem  Verhalten  bedarf  es  bei  normalem  Nervensystem 
viel  tiefergreifender  Schädigungen  des  Organismus,  und  demgemäß  er¬ 
eignen  sich  nicht  organisch  bedingte  Krämpfe  hier  fast  nur  bei  Erkrankun- 

Ü  Birk:  E.  i.  M.  K.  3.  1909.  Husler:  1.  c. 

2)  Faerber:  J.  K.  124.  1929.  Lederer:  Arch.  K.  102.  1934. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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gen,  mit  denen  schwere  allgemeine  Stoffwechselstörungen  verknüpft  sind. 
Allen  voran  an  Häufigkeit  stehen  hier  die  Krämpfe  im  Verlaufe  der  toxischen 
Ernährungsstörungen  alimentären  oder  infektiösen  Ursprungs.  Die  Zer¬ 
rüttung  des  organischen  und  anorganischen  Stoffwechsels,  die  der  Organis¬ 
mus  dabei  erleidet,  nicht  zuletzt  auch  die  hochgradigen  Säfteverluste,  geben 
für  die  nervösen  Symptome  eine  so  hinreichende  Erklärung,  daß  kein  Grund 
mehr  vorliegt,  in  Anschluß  an  ältere  Vorstellungen  an  die  Wirkung  von 
außen  zugeführter  oder  im  Darm  durch  Bakterien  gebildeter  spezifischer 
Krampfgifte  zu  denken. 

Vielleicht  handelt  es  sich  bei  diesen  —  nicht  ganz  treffend  als  ,, terminal* 3 4 ‘  bezeich- 
neten  Krämpfen  (Thiemich)  ■ —  um  Änderungen  des  Quellungszustandes  der  Hirn 
kolloide  unter  dem  Einfluß  der  stärkeren  Gewebssäuerung  1),  worauf  auch  das  häufig 
vorhandene  Hirn-  und  Piaödem  hinweist.  Sonstige  anatomische  Abweichungen  werden 
nicht  gefunden;  die  Ganglienzellen  zeigen  geringfügige  parenchymatöse  Verände¬ 
rungen  2). 

Bei  Nierenerkrankungen  können  uraemische  Krämpfe  auftreten.  Aber  im 
Eklampsiealter  ist  die  schwere  selbständige  Nephritis  verhältnismäßig  recht 
selten.  Ich  selbst  erinnere  mich  nur  an  ganz  wenige  Fälle,  wo  die  Urämie  mit 
Berechtigung  als  Ursache  der  Krämpfe  herangezogen  werden  konnte.  Finden 
sich  bei  einem  eklamptischen  Kinde  keine  anderen  Nierenerscheinungen,  als 
die  so  häufige  Albuminurie  und  Zylindrurie,  so  ist  es  unzulässig,  die  Niere 
für  die  Eklampsie  verantwortlich  zu  machen. 

Die  Geburtshelfer  sprechen  von  einer  Eklampsia  neonatorum  besonderer  Art,  die 
von  der  geburtstraumatischen  zu  unterscheiden  ist,  nämlich  von  Krämpfen  bei  Neu¬ 
geborenen,  deren  Mütter  an  Eklampsie  gelitten  haben.  Sie  beschränkt  sich  auf  die 
ersten  2  bis  3  Lebenstage;  das  spätere  Gedeihen  scheint  nicht  geschädigt  zu  werden  3). 

Zweifelhaft  ist  es,  ob  durch  Kohlensäureintoxikation  bei  Herz-  und  Lungenerkran¬ 
kungen  Krämpfe  erzeugt  werden  können,  wenn  es  sich  nicht  um  ein  Tetanie-Kind 
handelt.  Mit  Recht  weist  Heubner  darauf  hin,  daß  gerade  bei  Larynxstenosen  Kräm¬ 
pfe  keineswegs  häufig  sind.  Die  Anfälle  bei  schweren  Pneumonien  dürften  zum  großen 
Teil  als  „terminale“  zu  gelten  haben  4). 

In  gewissem  Sinne  als  toxisch  bedingt,  können  auch  die  Krämpfe  durch 
Wärmestauung  angesehen  werden,  die  in  heißen  Bädern,  stark  überhitzten 
Kuvösen  und  übermäßig  lange  liegenden  Schwitzpackungen  auch  bei  nicht 
spasmophilen  Kindern,  wenn  auch  wesentlich  seltener  und  schwerer  als  bei 
spasmophilen,  auftreten  und  mit  erheblicher  Temperaturerhöhung  einher¬ 
gehen.  Dieselbe  Ursache  bedingt  auch  die  mit  Hyperpyrexie  vergesellschaf¬ 
teten  Krämpfe,  die  oftmals  gehäuft  an  schwülen  Sommertagen  bei  Säug¬ 
lingen  Vorkommen,  die  in  heißen  Wohnungen  in  den  üblichen  warmen  Hüllen 
belassen  werden  (S.  341  ff.). 

Zuweilen  sieht  man  Krämpfe  infolge  exogener  Vergiftungen.  Abgesehen 
von  gelegentlichen  arzneilichen  Wirkungen  —  Opium,  Belladonna, 
Strychnin  u.  a.  —  ist  hier  von  Wichtigkeit  die  in  der  Eiteratur  viel  erörterte 
Bedeutung  des  Bleies  und  des  Alkohols. 

Viele  der  als  Bleiwirkung  5)  gedeuteten  Fälle  sind  zum  mindesten  unsicher.  Wenn 
ein  Kind,  dessen  Amme  Bleiwasserumschläge  auf  die  Brust  macht,  oder  das  aus  einer 
Flasche  mit  Bleiröhre  trinkt,  unter  Kolik  und  Krämpfen  erkrankt,  so  ist  das  gewiß. 


ß  Karger:  J.  K.  90.  1919. 

3)  Lit.  bei  E.  Müller  und  Manikatide:  Z.  kl.  M.  36.  Olmer:  Rev.  d.  med.  1899. 

3)  Esch:  Z.  G.  G.  65.  1910.  v.  Reuß:  Krankheiten  des  Neugeborenen.  1914. 
Kissinger:  M.  m.  W.  Nr.  86.  1927.  Joseph:  D.  m.  W.  Nr.  19.  1928. 

4)  Über  Krämpfe  bei  Keuchhusten  siehe  S.  600. 

5)  Rennert:  Arch.  G.  18.  Berger:  B.  kl.  W.  1876.  Nr.  11  u.  12.  Hahn:  Arch.  K. 
28.  Putnam:  Keatings  Cyclopaedia  IV.  Thomson:  Am.  J.  d.  ch.  20.  1923. 
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vieldeutig.  Anders  steht  es  mit  Kindern,  die  in  Hausbetrieben  von  Bleiarbeitern,  Malern 
usw.  aufwachsen.  Hier  sind  zweifellose  Fälle  beobachtet.  Auch  durch  langen  Gebrauch 
von  Unguent.  Hebrae  sind  Bleikrämpfe  erzeugt  worden  x).  Sichere  Zeichen  für  Blei¬ 
wirkung  (Bleisaum)  pflegen  bei  kleinen  Kindern  zu  fehlen,  allenfalls  erscheint  ein 
Pulsus  celer ;  sehr  selten  sind  Lähmungen.  Bei  einer  solchen  wurde  das  Metall  im  Gehirn 
nachgewiesen  (Hahn).  Jedenfalls  wird  man  bei  Kindern  aus  entsprechender  Umgebung 
auch  diese  Ätiologie  in  Betracht  ziehen  müssen.  Zur  Diagnose  wird  neben  der  Blut¬ 
untersuchung  (Anämie,  Normoblasten,  basophile  Punktierung  der  Erythrocyten)  auch 
die  Kutanprobe  mit  Schwefelnatrium  (S.  476)  helfen. 

Große  Skepsis  ist  auch  den  Berichten  über  Krämpfe  durch  Alkohol *  2)  gegenüber  am 
Platz,  insbesondere  wenn  die  Vergiftung  durch  die  Milch  einer  trunksüchtigen  Amme 
vermittelt  sein  soll 3).  Die  Spuren,  die  auch  bei  reichlichem  Genuß  in  die  Milch  über¬ 
gehen,  sind  für  eine  solche  Wirkung  völlig  unzureichend.  Die  Möglichkeit  einer  direkten 
Vergiftung  durch  Schnaps  und  ähnliches  ist  natürlich  zuzugeben.  Gregor  sah  sie 
bei  Alkoholumschlägen  durch  Einatmung  entstehen.  Aber  auch  dann  sind  Krämpfe 
nur  in  einem  Bruchteil  der  Fälle  vorhanden  und  das  Koma  überwiegt.  Das  Vorkommen 
von  Krämpfen  auf  Grund  chronischen  Alkoholismus  ist  unwahrscheinlich:  in  der 
Anamnese  der  bei  kleinen  Kindern  zuweilen  vorkommenden  alkoholischen  Leberzi¬ 
rrhose  finden  sie  sich  jedenfalls  nicht  als  vorstechende  Erscheinung.  Eine  andere 
Frage  ist  natürlich,  inwieweit  Alkoholismus  der  Eltern  eine  Krampfbereitschaft  der 
Nachkommenschaft  begründet. 

Symptome.  Das  Bestimmende  im  Bilde  des  eklamptischen  Anfalles  sind 
Bewußtseinsverlust,  oft  nach  kurzer  Aura  (Aufschreien,  Aufweinen,  Er¬ 
blassen  oder  Erröten)  einsetzend,  und  Zuckungen,  die  zumeist  mit  tonischer 
Starre  beginnend,  bald  in  klonische  Stöße  übergehen.  Beide  können  von  Fall 
zu  Fall  verschieden  stark  ausgebildet  sein,  und  dadurch  entstehen  die  man¬ 
nigfaltigsten  Typen  des  Krampfes.  Bald  sehen  wir  wahre  Analoga  des  Petit 
mal  in  Gestalt  kurzer  ohnmachtartiger  Absenzen  mit  leichtem  Verdrehen 
der  Augen,  bald  ausgesprochene  komaartige  Trübung  des  Sensoriums  bei 
minimalen  Zuckungen,  und  umgekehrt,  besonders  bei  Krämpfen  im  Anschluß 
an  Spasmus  glottidis  nur  leichte  Umnebelung  bei  lebhaften  Erscheinungen 
in  den  Muskeln.  Vorwiegende  Beteiligung  der  Gesichtsmuskeln  und  der 
Glieder  führt  zu  einem  fast  mühelos  erscheinenden  Grimassieren  und  Zucken, 
während  Einbeziehung  der  Respirationsmuskeln  verzweifelt  schwere  Bilder 
mit  Apnoe,  Zyanose,  gepreßtem  Stöhnen  erzeugt.  Das  Ende  ist  tiefer  Schlaf. 
Meist  sind  die  Krämpfe  doppelseitig,  doch  gibt  es  auch  solche,  die  eine  Seite 
bevorzugen.  Die  Anfälle  können  ganz  vereinzelt  bleiben,  sich  nach  Tagen, 
Wochen  oder  auch  am  gleichen  Tage  wiederholen.  Teichtere  Formen  bestehen 
oft  lange  ohne  wesentliche  Störungen,  lang  andauernde  schwere  bergen  in 
sich  die  Gefahr  der  Ausbildung  des  Status  eklampticus,  der  namentlich 
beim  Keuchhusten  zu  gewärtigen  ist.  Während  nach  Ablauf  des  Einzel¬ 
anfalles  im  allgemeinen  keine  besonderen  Erscheinungen  zu  vermerken  sind, 
finden  sich  vereinzelt  doch  auch  Fälle  mit  unvollständiger  Erholung.  So 
wird  berichtet  über  Amaurose  4)  und  länger  dauerndes  Koma,  zuweilen  sogar 
über  Herderscheinungen 5) .  Bei  älteren  Kindern  erscheint  vorzugsweise 
Aphasie,  die  im  Verein  mit  der  nach  dyspeptischen  Zuständen  häufigen 
Pulsirregularität  leicht  zur  Vermutung  eines  ernsteren  Hirnleidens  führen 
kann.  Bei  Keuchhusten  und  Pneumonie  kommen  Hemiplegien  vor6).  Alle 
diese  Dinge  erweisen  sich,  wenn  wirklich  nur  Eklampsie  vorlag,  durch  schnel¬ 
len,  oft  in  Stunden  beendeten  Rückgang  als  gutartig  und  sind  wohl  auf 


Ü  S.  auch  Bleimeningismis.  S.  476. 

2)  Kasuistik  bei  Gregor:  J.  K.  52. 

3)  Thiemich:  Über  die  Ausscheidung  von  Arzneimitteln  usw.  M.  G.  G.  10. 

4)  Ashby  und  Stephenson:  L.  9.  Mai  1903. 

5)  Henoch:  Lehrbuch. 

6)  Aufrecht:  Arch.  K.  11. 
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umschriebene  Stasen  oder  Ödeme  zu  beziehen.  Aber  es  gibt  doch  Erfahrun¬ 
gen,  die  den  Rat  rechtfertigen,  solche  Individuen  erst  dann  außer  Gefahr 
zu  erklären,  wenn  bei  längerer  Beaufsichtigung  keine  böseren  Folgen  wahr¬ 
nehmbar  werden.  Besonders  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  eine  unter 
Krämpfen  entstehende  Lähmung  trotz  schnellen  Schwindens  die  erste  Mah¬ 
nung  eines  Hirntumors,  eines  Solitärtuberkels  oder  einer  Hirnlues  sein  kann. 
Auch  bei  akuter  zerebraler  Kinderlähmung  kann  nach  meiner  Erfahrung 
die  zu  Beginn  unter  Krämpfen  einsetzende  Hemiplegie  zunächst  in  Kürze 
wieder  rückgängig  werden,  um  später  der  spastischen  Starre  Platz  zu  machen. 

Als  Spätfolge  der  Krämpfe  wird  von  Augenärzten  (Arlt,  Horner)  der  im  frühem 
Kindesalter  auftretende  Schichtstaar  x)  angesehen.  Indessen  ist  es  wohl  näherliegend, 
nicht  in  den  Krämpfen  selbst,  sondern  in  der  ihnen  zugrunde  liegenden  Konstitutions¬ 
anomalie  mit  ihrem  krankhaften  Gewebschemismus  die  Erklärung  zu  suchen. 

Differentialdiagnose.  Die  Differentialdiagnose  der  verschiedenen  Krampf¬ 
arten  ist  keine  einfache  Aufgabe.  Vor  allem  gilt  es  zu  unterscheiden  ob  eine 
der  meist  schwerwiegenden  organischen  Ursachen  vorliegt  oder  ein 
funktioneller  Krampf  mit  seiner  doch  gewöhnlich  weniger  ernsten 
Bedeutung.  Die  Entscheidung  dieser  allgemeinen  Frage  ist  oft  leicht;  unter 
Umständen  aber  bietet  sie  große  Schwierigkeiten,  die  erst  im  Laufe  einer 
langen  Beobachtung,  gelegentlich  erst  nach  Jahren  überwindbar  sind. 

Neben  den  Fingerzeigen,  die  Status  und  Anamnese,  namentlich  auch  die 
Geburtsgeschichte  zur  Verfügung  stellen,  ist  das  wichtigste  die  Unter¬ 
suchung  auf  tetanoide  Grundlage.  Wenn  sich  ein  Fazialisphä- 
nomen  findet  oder  das  Erbsche  Symptom  nachweisbar  ist,  so  spricht  die 
Wahrscheinlichkeit  für  diese.  Eine  völlige  Sicherheit  aber  besteht  nicht; 
denn  bei  der  großen  Verbreitung  dieser  konstitutionellen  Anomalie  kann 
ein  Nebeneinander  von  organischer  und  funktioneller  Störung  vorliegen,  sei 
es  eine  ,, akzidentelle  Tetanie“  bei  einem  akuten  Hirnleiden,  sei  es  ein  zu¬ 
fälliges  Zusammentreffen  von  tetanoidem  Dauerzustand  und  organischen 
Krämpfen.  Daß  manche  Krämpfe  auch  bei  chronischen  Z^rebralerkrankun- 
gen  tetanoider  Natur  sind,  ergibt  die  therapeutische  Beeinflußbarkeit  (S.  490) . 
Umgekehrt  spricht  zwar  die  Abwesenheit  der  Latenzerscheinungen  der  Spas- 
mophilie  für  andersartigen  Ursprung;  ob  diese  Abwesenheit  aber  wirklich 
besteht,  kann  in  Hinblick  auf  die  früher  erwähnten  Unregelmäßigkeiten 
(S.  532)  eigentlich  erst  nach  wiederholter  Prüfung  entschieden  werden. 

Die  sonstigen  Erwägungen  gestalten  sich  verschieden,  je  nachdem  es  sich 
um  von  Fieber  begleitete  oder  bei  normaler  Temperatur  einsetzende  Krämpfe 
handelt.  Einige  Anhaltspunkte  sind  im  folgenden  enthalten. 

Bei  den  fieberhaften  Krämpfen  wird  binnen  kurzem  die  weitere  Ent¬ 
wicklung  lehren,  ob  irgendeine  akute  Infektion  oder  ein  Darmkatarrh 
oder  eine  Gehirnerkrankung  vorliegt.  Je  länger  sich  die  Anfälle  hinziehen, 
desto  mehr  neigt  die  Wahrscheinlichkeit  nach  der  letzten  Richtung;  eine 
ununterbrochene  Dauer  von  mehr  als  zwölf  Stunden  ist  bei  funktioneller 
Eklampsie  zum  mindesten  nichts  Gewöhnliches.  Nackenstarre  spricht  mehr 
für  organische  Grundlage,  kann  aber  auch  bei  funktioneller  Vorkommen. 
Koma,  auch  mit  Lähmungserscheinungen,  automatische  Bewegungen  und 
Zähneknirchen  entscheiden  nach  früheren  Ausführungen  wenigstens  in  den 
ersten  24  Stunden  nicht  gegen  funktionelle  Störung,  während  Reizerschei¬ 
nungen,  Hyperästhesie,  Schmerzäußerungen  nach  der  anderen  Seite  ver¬ 
dächtig  sind.  Halbseitige  oder  in  einer  Muskelgruppe  beginnende  Krämpfe 


1)  Schön:  Z.  B.  28.  Stöltzner:  Z.  K.  7.  1913. 
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sind  bei  Kindern  nach  vielfachen  Erfahrungen  nicht  beweisend  für  eine 
umschriebene  Läsion,  es  sei  denn,  daß  der  Anfall  ohne  Bewußtseinsverlust 
einhergeht.  Auffallend  hervortretende  Augenmuskelkrämpfe  bei  geringen 
Extremitätenzuckungen  kommen  vorzugsweise  bei  organischen  Läsionen 
vor.  Trügerisch  kann  auch  das  Fontanellensystem  sein,  denn  bei  starken 
Krämpfen  erscheint  oft  eine  Vorwölbung  durch  Ödem  und  Stauung,  während 
sie  bei  beginnender  Meningitis  zunächst  noch  auf  sich  warten  lassen  kann. 
Die  Ergebnisse  der  Lumbalpunktion  sind  nur  bei  erhöhtem  Zell-  und  Eiweiß¬ 
gehalt  und  bei  Gerinnselbildung  im  Sinne  der  organischen  Erkrankung  ver¬ 
wertbar,  während  erhöhter  Druck  und  Vermehrung  des  Liquors  auch  bei 
funktioneller  Vorkommen  kann.  Bei  jedem  fieberhaften  Krampf  untersuche 
man  die  Ohren.  Denn  Otitis  rnedia  kann  bei  kleinen  Kindern  Konvulsionen 
machen,  die  durch  rechtzeitige  Parazentese  beseitigt  werden.  Vielfach  wird 
auch  der  Erfolg  der  eingeleiteten  Behandlung  die  Diagnose  sichern.  Zuweilen 
wird  sie  erst  nach  Monaten  klar.  So  habe  ich  einmal  bei  schnell  vorübergehen¬ 
den,  leicht  febrilen  Krämpfen  im  sechsten  Lebensmonat  einfache  Eklampsie 
angenommen,  während  sich  später  beim  Gehenlernen  durch  das  Offen¬ 
kundigwerden  einer  auf  den  Extensor  digitorum  des  linken  Fußes  beschränk¬ 
ten  atrophischen  Lähmung  der  wahre  Grund  als  Poliomyelitis  herausstellte. 

Schwieriger  und  oft  nicht  in  wenigen  Tagen  abgeschlossen  ist  die  Ent¬ 
scheidung  bei  den  fieberlosen  Krämpfen.  Hier  kann,  wenn  andere  patho- 
gnomonische  Symptome  fehlen,  eine  wiederholte  elektrische  Prüfung  einer¬ 
seits,  eine  sorgfältige  Aufnahme  des  übrigen  Nervenbefundes  andererseits, 
sagen,  ob  an  Tetanie,  an  Epilepsie  oder  an  organische  Hirnkrankheit  gedacht 
werden  muß1).  Unerläßlich  ist  die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes, 
von  großer  Bedeutung  die  Familien-  und  Geburtsanamnese.  Ich  persönlich 
werde  immer  vorsichtiger  in  der  Annahme  rein  funktioneller  Ursachen, 
nachdem  der  Verlauf  einer  Reihe  von  Fällen  meine  zunächst  scheinbar 
zutreffende  günstige  Diagnose  nach  Monaten  und  Jahren  doch  noch  Lügen 
gestraft  hat. 

Der  Möglichkeit  falscher  Deutung  wegen  sei  hier  auch  der  eigenartigen 
bei  zahlreichen  gesunden  Neugeborenen  und  besonders  deutlich  bei  Früh¬ 
geborenen  auf  tretenden  Gesichtszuckungen  gedacht,  die  im  Volke  als 
„Stätspchen“  2)  bekannt  sind.  Es  sind  ruckartige  und  rollende  Bewegungen 
der  Augäpfel,  Blepharospasmen  sowie  blitzartige  Zusammenziehungen  des 
Orbicularis  oris  und  Verziehen  der  Mundwinkel,  die  sich  während  und  nach 
den  Mahlzeiten  einstellen,  zuweilen  mit  ruckartigen  Rückwärtsbewegungen 
des  Kopfes  vereint  sind  und  sich  mehrere  Monate  halten  können.  Eine  krank¬ 
hafte  Bedeutung  haben  sie  nicht,  doch  können  sie  die  Nahrungsaufnahme 
etwas  erschweren. 

Als  Onanie  werden  häufig  Anfälle  gedeutet,  die  sich  zusammensetzen  aus  Zu¬ 
sammenpressen  oder  Aneinanderreiben  der  Schenkel,  Steifung  des  Körpers,  Stöhnen, 
Rotwerden,  so  daß  beim  Beobachter  der  Eindruck  des  Orgasmus  entstehen  kann.  Wie 
weit  das  berechtigt  ist,  ist  schwer  zu  entscheiden,  wie  überhaupt  die  ganze  Frage  der 
Säuglingsonanie  und  Säuglingserotik  mit  Zurückhaltung  zu  beurteilen  ist.  Jedenfalls 
ist  überzeugend  dargetan  worden,  daß  Anfälle  der  geschilderten  Art  auf  der  Basis 
allgemeiner  Krampfdisposition  epileptischer  oder  epileptoider  Art  auftreten,  mit 
typischen  Krämpfen  oder  Petit  mal  alternieren  und  durch  Brom,  Luminal  u.  dergl. 
beseitigt  werden  können,  so  daß  wenigstens  für  einen  Teil  der  ,, Onanie“  die  wahre 
Natur  als  epileptische  Äquivalente  sicher  gestellt  ist3). 

x)  Über  die  Brauchbarkeit  der  Ca-  und  P-bestimmung  bei  der  Differentialdiagnostik 
der  Krämpfe  liegen  meines  Wissens  noch  keine  ausgedehnten  Untersuchungen  vor. 

2)  Lit.  bei  Zipperling:  Z.  K.  5.  1912.  Peiper:  J.  K.  125.  1929. 

3)  Faerber  u.  Demetriades:  J.  K.  117.  1927. 
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Behandlung.  Die  Behandlung  der  Anfälle  ist  an  anderer  Stelle  erörtert 
(S.  557),  zugleich  mit  den  Maßnahmen,  die  zur  Bekämpfung  der  Krampf¬ 
bereitschaft  zur  Verfügung  stehen,  soweit  diese  tetanoider  Natur  ist. 
Schwieriger  beizukommen  ist  der  Epilepsie.  Das  Luminal  (0,03 — 0,05  lmal 
Abends)  oder  die  Bromkur  (Natr.  brom.,  Ammon,  bromat.  ää  0,15,  3  X  täg¬ 
lich)  kommen  natürlich  nur  bei  häufig  wiederholten  Anfällen  in  Frage  und 
lassen  möglicherweise  um  so  eher  Erfolg  erwarten,  als  vielleicht  in  frühem 
Alter  der  spasmophile  Zustand  des  Gehirns  weniger  fest  eingewurzelt  ist, 
als  in  späteren  Jahren.  Manche  Erfahrungen  x)  sprechen  übrigens  dafür, 
daß  das  kindliche  Gehirn  eine  besonders  große  Toleranz  gegenüber  dem 
Brom  besitzt,  so  daß  also  auch  die  Furcht  von  einer  Schädigung  nicht  all¬ 
zusehr  zu  hindern  braucht.  Vorsicht  muß  andererseits  schon  deswegen  walten, 
weil  Brom  gerade  eine  beim  Säugling  nicht  gleichgültige  Reizung  der  At¬ 
mungsschleimhäute  und  damit  eine  Neigung  zu  Lungenkatarrhen  hervor- 
rufen  kann.  Auch  Bromerythem,  Akne  und  Bromoderma  kommen  vor.  Leider 
wird  man  nicht  selten  einen  teilweisen  oder  völligen  Mißerfolg  erleben.  Das 
Wahrscheinliche  ist  dann,  daß  trotz  Fehlens  anderweiter  Symptome  eine 
symptomatische,  von  schwerer  organischer  Hirnläsion  abhängige  Epilepsie 
vorliegt.  Aber  auch  idiopathische  Epilepsie  kann  sich  unbeeinflußbar  er¬ 
weisen.  Ob  dann  eine  Steigerung  der  Dosis  noch  ein  Ergebnis  erzwingen 
kann,  ist  mir  auf  Grund  einiger  allerdings  spärlicher  Erfahrungen  fraglich. 
Bei  Verdacht  auf  Lues  ist  die  spezifische  Behandlung  einzuleiten. 

16.  Spasmus  nutans  s.  rotatorius.  Nystagmus.  Epilepsia  nutans  s. 

Salaamkrämpfe. 

Spasmus  nutans  s.  rotatorius* 2).  Häufig  finden  sich  bei  Säuglingen,  deren 
Alter  mit  wenigen  Ausnahmen  jenseits  des  vierten  Lebensmonates  liegt, 
eigentümliche  Zwangsbewegungen  in  Gestalt  eines  mühelosen  Nickens, 
Schütteis  oder  Drehens  des  Kopfes,  das  sich  mit  meist  horizontalem,  seltener 
rotatorischem  Nystagmus  verbindet,  der  bei  Fixation  des  Kopfes  stärker 
wird.  Von  diesem  Spasmus  nutans  s.  rotatorius  gibt  es  Fälle,  bei  denen 
die  Bewegungen  stundenlang  mit  nur  kurzen  Pausen  fortgesetzt  werden 
und  wieder  andere,  wo  die  Ruhezeit  überwiegt  und  nur  bei  bestimmten 
Blickrichtungen  ein  kurzes  Bulbuszittern  und  Kopfnicken  erfolgt;  beide 
Formen  können  ineinander  übergehen.  Der  Nystagmus  kann  ein-  oder 
doppelseitig,  sehr  auffällig  und  andererseits  sehr  gering  sein;  bald  zeigt 
er  sich  dauernd,  bald  nur  zeitweise;  seltener  steht  er  seinerseits  im  Vorder¬ 
grund,  während  die  Kopfbewegungen  nur  andeutungsweise  vorhanden  sind 
oder  ganz  vermißt  werden.  Bisweilen  wird  der  Kopf  andauernd  schief  ge¬ 
halten.  Die  Muskelunruhe  schwindet  im  Schlaf,  ferner  bei  Verschluß  beider 
Augen  oder  bei  einseitigem  Nystagmus  bei  Verschluß  des  betroffenen  Auges 
allein..  Die  Entstehung  dieser  Zustände  ist  auf  den  Winter  und  das  Früh¬ 
jahr  beschränkt  und  zeigt  so  eine  gewisse  Übereinstimmung  mit  der  Säug¬ 
lingstetanie. 

Das  Wesen  der  eigenartigen  Störung  ist  namentlich  durch  die  scharf¬ 
sinnigen  Untersuchungen  von  Raudnitz  geklärt  worden.  Wie  auch  durch 
Sektionen  erhärtet  wurde,  handelt  es  sich  um  eine  rein  funktionelle  Er¬ 
krankung,  und  zwar  um  eine  Art  ,, Beschäftigungsneurose“,  die  mit  dem 

ß  Fürstner:  Arch.  P.  N.  33. 

2)  Lit.  bei  Raudnitz:  J.  K.  87.  1918.  Ohm:*J-  K.  88.  1918.  Zappert:  Handb. 
d.  Neurol.  d.  Ohres.  Urban  u.  Schwarzenberg. 
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Nystagmus  der  Bergleute  nahe  Verwandtschaft  hat.  Sie  entsteht  bei  langem 
Aufenthalt  in  dunklen  oder  wenigstens  ungenügend  erhellten  Räumen,  in 
denen  infolge  undeutlicher  Gesichtseindrücke  die  feinere  Einstellung  der 
Augen  erschwert  und  dadurch  ein  Schwanken  um  die  zentrale  Fixation  be¬ 
günstigt  wird;  die  dabei  irradiierten  Kopfbewegungen  werden  vom  Säugling 
noch  nicht  beherrscht  und  so  kommt  es  zum  Nickkrampf.  Die  Übermüdung, 
die  sich  einstellt,  wenn  in  dunklen  Räumen  der  Blick  vorzugsweise  auf  eine 
kleine,  in  unbequemer  Richtung  gelegene  Lichtquelle  oder  einen  anderen, 
irgendwie  die  Aufmerksamkeit  fesselnden  Gegenstand  gelenkt  wird,  dürfte 
keine  Bedeutung  beanspruchen.  Die  Übertragbarkeit  seiner  aus  der  Betrach¬ 
tung  der  Bergmannskrankheit  und  aus  Tierversuchen  geschöpften  Anschau¬ 
ungen  auf  den  Säugling  folgert  Raudnitz  daraus,  daß  der  Spasmus  nutans 
immer  nur  in  der  dunklen  Jahreszeit  entsteht,  und  daß  alle  ihm  unter¬ 
gekommenen  Kindern  in  dunklen  Wohnungen  lebten.  Daß  diese  äußeren 
Verhältnisse  in  der  Tat  von  Bedeutung  sind,  wird  auch  von  anderen  be¬ 
stätigt,  und  ich  selbst  verfüge  über  entsprechende  Beobachtungen,  die  durch 
die  Häufung  der  Fälle  besonders  belehrend  sind. 

In  einer  früher  meiner  Anstalt  angegliederten,  durch  ihre  kleinen,  hochgelegenen 
Fenster  und  durch  umstehende  Bäume  dunklen  Döckerschen  Baracke  erkrankte  im 
Winter  regelmäßig  ein  Teil  der  dort  längere  Zeit  verpflegten  Säuglinge  nach  2-  bis 
6  wöchigem  Aufenthalt  in  typischer  Weise,  so  daß  einmal  zu  gleicher  Zeit  nicht  weniger 
als  sechs  solcher  Schüttler  beieinander  lagen  1). 

Ebenso  wurden  im  Kinderasyl  in  den  Wintermonaten  nach  längeren  sonnenlosen 
Zeiten  fast  jedes  Jahr  einige  Pfleglinge  betroffen,  und  zwar  immer  in  bestimmten 
Zimmern,  die  infolge  ihrer  Lage  an  einer  überdachten  Veranda  ungenügend  belichtet 
sind,  und  in  diesen  hauptsächlich  in  bestimmten,  in  den  dunkelsten  Ecken  stehenden 
Betten.  Aus  dem  Hauptbau  des  Waisenhauses,  dessen  Räume  wesentlich  heller  sind 
ist  mir  kein  Fall  in  der  Erinnerung. 

Einer  Erklärung  bedarf  noch  der  Umstand,  daß  unter  den  gleichen  äußeren 
Bedingungen  nicht  alle  Kinder  erkranken.  Konstitutionelle  Anomalien,  wie 
etwa  Tetanie  oder  andere  Arten  neuropathischer  Belastungen  spielen 
hierbei  keine  Rolle;  sicherlich  auch  nicht  die  Rachitis,  auf  die  von  einigen 
Bezug  genommen  wird.  Henoch,  Romberg  u.  a.  sahen  mehrfach  promp¬ 
ten  Nachlaß  der  Erscheinungen  nach  dem  Durchbruch  der  Zähne.  Auch  der 
Reiz  chronischer  Ekzeme,  deren  Häufung  bei  diesen  Kindern  auch  mir 
auffiel,  ist  angeschuldigt  worden2),  und  ebenso  ein  Trauma,  weil  ziemlich 
oft  —  nach  Miller  in  28%  — ■  der  Beginn  der  Bewegungen  an  einen  Fall 
anschließen  soll.  Wahrscheinlich  sind  das  indessen  nur  zufällige  Zusammen¬ 
treffen.  Der  eigentliche  innere  prädisponierende  Grund  dürfte  vielmehr 
nach  Raudnitz  in  mechanischen  Verhältnissen  selbst  gelegen  sein,  die 
im  Sinne  einer  Erschwerung  der  Einstellung  wirken,  vor  allem  in  den  ver¬ 
schiedenen  Arten  der  Heterophorie.  Divergenzen,  Konvergenzen  und  wirk¬ 
licher  Strabismus  sind  jedenfalls  bei  einem  auffallend  hohen  Prozentsatz 
der  Kranken  schon  im  Säuglingsalter  nachweisbar  oder  werden  später  offen¬ 
kundig.  Nach  Ohm,  der  den  Namen  ,, Dunkelziffern“  vorschlägt,  ist  die 
Hauptursache  dagegen  eine  Übererregbarkeit  des  Labyrinthes  und  ein 
herabgesetzter  Lichtsinn. 

Man  darf  den  Eltern,  die  gewöhnlich  recht  besorgt  sind,  über  den  Ausgang 
beruhigende  Versicherungen  geben.  Denn  die  Heilung  erfolgt  mit  Sicherheit, 
wenn  auch  erst  nach  Monaten,  und  es  bedarf  keiner  anderen  Behandlung  als 
der  Versorgung  mit  reichlich  Licht  und  Luft,  Änderung  der  zur  Zwangsrich- 


1)  Vgl.  Rietschel:  Ch.  A.  30. 

2)  Dicksohn:  L.  5.  X.  1895. 
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tung  des  Blickes  führenden  Belichtungsverhältnisse,  wo  solche  feststellbar 
sind,  und  der  Beseitigung  einer  etwa  vorhandenen  Tetanie  oder  Rachitis. 

Allerdings  muß  man  vor  Ausspruch  der  günstigen  Prognose  der  Diagnose 
vollkommen  sicher  sein,  und  das  ist  nur  der  Fall,  wenn  außer  dem  andauern¬ 
den  mühelosen  Nicken  und  Augenzittern  am  Nervensystem  nichts  Krank¬ 
haftes  nachweisbar  ist  und  die  Augen  gesund  sind.  Alle  Abweichungen  vom 
typischen  Bilde  dagegen  erfordern  eine  zurückhaltende  Beurteilung,  und 
zwar  auch  dann,  wenn  die  hinzugesellten  Erscheinungen  sehr  geringfügig  sind. 

So  bestanden  Nystagmus  und  Schütteln,  die  im  10.  Lebensmonat  begonnen  hatten, 
in  einem  Falle  noch  im  Alter  von  9%  J  ahren;  daneben  außer  starkem  Fazialis- 
phänomen  noch  eine  ausgesprochene  allgemeine  Hyperreflexie  und  vielleicht 
leichte  Imbezillität.  Ein  andermal  fiel  bei  dem  einjährigen  Patienten  neben  den 
typischen  Symptomen  und  Strabismus  ein  eben  angedeuteter  paretischer  Zustand 
des  rechten  Fazialis  und  eine  Abweichung  der  vorgestreckten  Zunge  nach 
rechts  auf.  Das  Kind  hob  zwar  den  Kopf,  fixierte  und  lachte,  konnte  aber  nicht  sitzen 
und  noch  nicht  greifen.  Über  den  weiteren  Verlauf  ist  mir  leider  nichts  mehr  bekannt; 
doch  ist  die  Gegenwart  einer  ernsteren,  vielleicht  allerdings  nur  zufällig  vereinigten 
Störung  sehr  wahrscheinlich. 

Differentialdiagnostisch  kommen  in  Betracht  der  juvenile  (auch  angebo¬ 
rene)  Nystagmus,  bei  dem  das  Augenzittern  mit  Kopfbewegungen  vergesell¬ 
schaftet  ist,  die  denen  bei  Spasmus  nutans  völlig  gleichen  können.  Die  häu¬ 
figste  Ursache  dieser  Störung  ist  eine  Amblyopie,  und  es  wird  die  Unter¬ 
scheidung  leicht  gelingen,  wenn  diese  auf  Hornhaut-  oder  Linsentrübungen, 
Albinismus,  Netzhautentzündung  oder  Hirnerkrankung  beruht,  die  auch 
beim  Säugling  ohne  Schwierigkeiten  erkennbar  sind.  Nicht  so  einfach  aber 
wird  die  Trennung,  wenn  Refraktionsanomalien  oder  angeborene  rein  funk¬ 
tioneile  Schwäche  zugrunde  liegt,  deren  Nachweis  im  frühesten  Kindesalter 
schwer  möglich  ist.  Hier  wird  erst  das  Ausbleiben  der  Besserung  auf 
die  richtige  Spur  leiten;  denn  der  amblyopische  Nystagmus  bleibt  zum 
mindesten  jahrelang  bestehen. 

Unter  Umständen  wird  auch  ein  angeborener  hereditärer  Nystagmus  zu 

berücksichtigen  und  anamnestisch  leicht  abzutrennen  sein.  Disseminierte 
Sklerose,  oder  hereditäre  Ataxie  kommt  im  Säuglingsalter  kaum  in  Frage, 
ebensowenig  wohl  der  Tic  convulsif  der  Nackenmuskeln,  dem  der  Nystagmus 
fehlt;  dagegen  ist  Nystagmus  ohne  Schütteln  als  Symptom  bei  zerebralen 
spastischen  Lähmungen  im  ersten  Jahre  nichts  Ungewöhnliches.  Auch  beim 
zerebralen  Tremor  (S.  487)  kann  er  vorhanden  sein. 

Wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  Dreh-  und  Nickbewegungen  zuweilen  bei 
Kleinhirntumoren  Vorkommen.  Hahn1)  hat  eine  Anzahl  solcher  Fälle  bei 
Kindern  von  10  Tagen  bis  zu  2  Jahren  gesammelt,  bei  denen  es  sich  um 
Tuberkel,  Zysten  oder  auffallende  Hyperämie  als  Begleiterin  oder  Vor¬ 
läuferin  von  tuberkulöser  Meningitis  handelte.  Die  Beachtung  der  anderen 
gleichzeitig  vorhandenen  Nervensymptome  wird  hier  den  Ausschlag  geben. 
Eine  umschriebene  Kleinhirnblutung  (wahrscheinlicher  ist  eine  Labyrinth¬ 
blutung)  nahm  auch  H.  Fischer2)  an  bei  einem  einjährigen  Kinde,  das 
nach  Sturz  auf  den  Hinterkopf  mit  Zuckungen  und  Bewußtlosigkeit  drei 
Wochen  lang  an  Rotation  des  Kopfes  und  Nystagmus  litt. 

Schließlich  mögen  noch  einige  entfernt  ähnliche  Stereotypien  genannt  werden,  die 
mit  den  aufgezählten  Zuständen  nichts  zu  schaffen  haben,  aber  von  Unerfahrenen  doch 
einmal  verwechselt  werden  können.  Das  Wiegen  des  Rumpfes  von  vorn  nach 
hinten ,  das  gesunde  Kinder  in  vergnügter  Stimmung  zuweilen  für  kurze  Zeit  belieben. 


x)  Arch.  K.  28. 

2)  D.  m.  W.  1898.  S.  64. 
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wird  pathologisch,  wenn,  es  unablässig  fortgesetzt  wird,  und  deutet  beim  Säugling 
vornehmlich  auf  agile  Idiotie.  Ab  und  zu  muß  auch  der  Gedanke  an  onanistische 
Reizung  erörtert  werden.  Das  hartnäckige  Wetzen  des  Kopfes  auf  den  Kissen, 
das  zu  Kahlheit  des  Hinterhauptes  führt  und  namentlich  bei  Rachitikern  vorkommt, 
ist  jedenfalls  durch  juckende  Empfindungen  begründet  und  deshalb  auch  bei  Ekzemen 
nichts  Seltenes.  Auch  fortgesetztes  heftiges  Hin-  und  Herwälzen  des  liegen¬ 
den  Körpers  wird  öfters  beobachtet. 

Eklampsia  nutans,  Salaamkrämpfe  1).  Vielfach  wird  in  einem  Atem  mit 
dem  Spasmus  nutans  eine  prognostisch  viel  ernstere  und  auch  symptoma- 
tologisch  kaum  vergleichbare  Störung  genannt,  nämlich  die  als  Eklampsia 
nutans  oder  plastischer  als  Salaamkrämpfe  (Clarke)  bezeichnete  Form 
der  Epilepsie,  bei  der  nicht  der  Kopf  allein,  sondern  der  ganze  Körper 
wie  beim  orientalischen  Gruß  tief  gebeugt  oder  —  treffender  ausgedrückt  — 
ruckartig  zusammengekrampft  wird.  Die  eigenartigen  Bewegungen  kommen 
plötzlich  und  anfallartig,  unter  Schmerzäußerungen,  oft  mit  einer  Aura. 
Laufende  Kinder  stürzen  dabei  hin.  Krampfhafte  Bewegungen  der  Glieder 
sind  meist  beigesellt.  Nystagmus  fehlt.  Das  Bewußtsein  scheint  nur  momen¬ 
tan  getrübt  oder  frei.  Erschöpfung  oder  Schlaf  folgen  hinterher. 

Ein  siebenmonatiger  Knabe  von  angeblich  gesunden  Eltern,  dessen  Großvater 
mütterlicherseits  epileptisch  ist.  hat  seit  seinem  vierten  Monat  Krämpfe  von  folgendem 
Charakter:  Nachdem  einen  Augenblick  das  Gesicht  starr  geworden  ist,  erfolgt  eine 
blitzartige  Vorwärtsbeugung  des  Rumpfes,  wobei  der  Kopf  vornüberfällt  und  die  Arme 
weit  abduziert  und  nach  hinten  geschleudert  werden.  Diese  Krämpfe  treten  in  dicht 
aneinandergedrängten,  bis  10  Minuten  dauernden  Serien  auf,  im  Schlafen  wie  im 
Wachen,  während  zwischen  den  einzelnen  Anfällen  Stunden  und  selbst  Tage  liegen. 
Nachher  ist  das  Kind  etwa  eine  Stunde  sehr  matt.  Irgendwelche  sonstige  zentrale 
Symptome  bestehen  nicht;  Entwicklung  und  Intelligenz  dem  Alter  entsprechend. 
Starke  Irregularität  des  Schädels.  Durch  eine  Bromkur  (1 ,0  pro  die)  schnelles  Aufhören 
der  Anfälle,  die  zunächst  durch  ein  ganz  plötzliches  kurzes  und  unbegründetes  Auf¬ 
schreien  ersetzt  werden,  das  aber  gleichfalls  bald  verschwindet.  —  Nach  der  Entlas¬ 
sung  ein  halbes  Jahr  krampffrei.  Spätere  Schicksale  unbekannt. 

Ein  f r ühgeborenes ,  vom  siebenten  Lebenstag  in  Beobachtung  stehen¬ 
des  Mädchen  bleibt  bald  in  der  geistigen  Entwicklung  sichtlich  zurück.  Im  sechsten 
Monat  beginnen  Salaamkrämpfe.  Nach  einem  kurzen  Erblassen  mit  Atemstillstand 
und  erschrockenem  Gesichtsausdruck  erfolgen  ruckartige  Zusammenziehungen  des 
Rumpfes,  Vornüberfallen  des  Kopfes  und  Ausbreiten  der  Arme,  die,  ganz  den  oben 
geschilderten  gleichend,  das  Kind  aus  der  Rückenlage  förmlich  emporschnellen  lassen. 
Derartige  Anfälle  wiederholen  sich  6-  bis  20  mal  schnell  hintereinander,  um  dann  wieder 
größere,  zum  Teil  bis  zu  Tagen  sich  ausdehnende  Pausen  zu  machen.  Hinterher  ist 
das  Kind  sehr  erregt  und  erschöpft  und  weint  schrill  wie  unter  großen  Schmerzen.  Auch 
sonst  stöhnt  und  jammert  es  viel,  ist  sehr  unruhig;  es  besteht  leichter  Opisthotonus  und 
nahezu  ständig  Wetzen  mit  dem  Hinterkopf  auf  der  Unterlage.  .Kein  Fixieren,  kein 
Greifen,  leerer  Gesichtsausdruck.  Augenhintergrund  normal.  Im  Übrigen  außer  vor¬ 
übergehend  gesteigerten  Patellarreflexen  nichts  Bemerkenswertes.  Die  Mutter  soll 
als  Kind  ähnliche  Anfälle  gehabt  haben;  der  Vater  soll  syphilitisch  gewesen  sein.  — 
Bromkur  erfolglos;  antisyphilitische  Behandlung  konnte  nicht  eingeleitet  werden,  da 
das  Kind  bald  nach  Bekanntwerden  der  kurzen  Anamnese  der  Beobachtung  ent¬ 
zogen  wurde. 

Wie  das  ,, petit  mal“  vom  ,,grand  mal“,  so  unterscheiden  sich  von  dieser 
Form  die  „Blitzkr ämpf e“  (Asal  u.  Moro)  x)  oder  ,, Ruckkrämpfe“ 
(Ibrahim)  oder  ,,secousses“  (Herpin).  Bei  ihnen  geht  eine  blitzartige 
Zuckung  durch  den  Körper,  während  der  Kopf  wie  beim  Nicken  ruckartig 
gebeugt  und  Arme  und  Beine  flektiert  werden;  treten  sie  statt  vereinzelt 
serienweise  auf,  so  kann  man  von  ,, Nickkrämpfen“  sprechen. 

Die  fortgesetzte  Beobachtung  der  mit  Salaamkrämpfen  behafteten  Kran¬ 
ken  lehrt,  daß  entweder  Übergang  in  Epilepsie  mit  oder  ohne  Idiotie 

x)  Lit.  bei  Asal  u.  Moro:  J.  K.  107.  1924.  Lederer:  ibid.  113.  1926.  Knauer: 
M.  K.  30.  1925.  Lehmkuhl:  ibid.  35.  1927. 
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stattfindet,  oder  schwere  organische  Gehirnkrankheiten  offenkundig  werden. 
Ein  solcher  Fall  als  Folge  von  Geburtstrauma  ist  S.  128  mitgeteilt.  Manch¬ 
mal  scheint  Syphilis  im  Spiele  zu  sein.  Die  Fäsion  dürfte  im  Pallidum  sitzen. 

In  einem  der  zwei  von  mir  sezierten  Fälle  ergab  sich  als  einziger  Befund 
eine  hochgradige  Hypoplasie  des  ganzen  Kleinhirns;  die  Er¬ 
scheinungen  im  Leben  waren  den  eben  geschilderten  völlig  gleich  gewesen. 
Bei  dem  zweiten  war  das  Kleinhirn  frei,  dagegen  zeigten  die  Meningen  der 
Konvexität  an  vielen  Stellen  leichte  Trübungen  entlang  der  Gefäße,  beson¬ 
ders  über  der  linken  Zentralwindung,  die  nach  allem  als  narbige  Reste  einer 
Meningitis  syphilitica  gedeutet  werden  mußten. x)  Der  Fall,  der  auch 
durch  den  Erfolg  der  eingeleiteten  nichtspezifischen  Behandlung  Interesse 
bietet,  verlief  wie  folgt: 

Bei  dem  im  Alter  von  14  Tagen  auf  genommenen  Mädchen  kam  in  der  3.  Woche  ein 
bullöses  Syphilid  zum  Ausbruch,  das  der  kombinierten  Hg-Neosalvarsanbehand- 
lung  bald  wich.  Gegen  Ende  der  Kur  im  3.  Lebensmonat  einmal  vorübergehend 
Zuckungen  in  der  ganzen  rechten  Körperhälfte.  Da  die  Wassermannreak¬ 
tion  nicht  sicher  negativ  geworden  war,  wurde  bereits  nach  10 wöchiger  Pause,  also 
im  6.  Monat,  eine  zweite  Kur  eingeleitet.  In  deren  4.  und  6.  Woche  ie  einmal,  von  der 
7.  Woche  an  täglich  1  bis  3  allgemeine  eklamptische  Krämpfe.  KÖZ  zwischen 
4  und  5  MA.  Kein  Fazialisphänomen.  Lumbalpunktion  liefert  bei  nicht  erhöhtem 
Druck  normalen  Liquor  mit  kaum  vermehrter  Lymphozytenmenge.  Die  in  der  Annah¬ 
me  einer  Tetanie  eingeleitete  diätetische  und  Bromkalzium-Phosphorlebertranbe¬ 
handlung  versagte  vollkommen,  dagegen  ändert  sich  die  Art  der  Anfälle. 
Sie  nehmen  allmählich  den  Typus  von  Salaamkrämpf en  an,  deren  Serien  anfänglich 
nur  3,  später  bis  zu  10  Minuten  dauern.  Nach  5  Wochen  wird  eine  Behandlung  mit 
Theobrom  in.  natriosalic3^1ic.  eingeleitet,  die  einen  bemerkenswerten  Erfolg 
erzielt.  Bei  3  x  0,1  am  Tage  noch  keine  sichtliche  Beeinflussung,  bei  5  x  0,1  am  Tage 
nur  noch  öfters  nachts  ein  einzelner  Anfall  und  3-  bis  6 tägige  Pausen,  was  früher 
niemals  vorgekommen  war;  bei  Verteilung  auf  24  Stunden  werden  auch  die  Nacht¬ 
krämpfe  seltener  und  hören  in  der  14.  Woche  dauernd  auf.  4  Wochen  später  kann 
das  Mittel  ohne  Nachteil  ganz  fortgelassen  werden,  während  bei  der  gleichen  Maß¬ 
nahme  6  Wochen  vorher  wiederum  täglich  1  bis  2  Anfälle  auftraten.  Entlassung  11 
Monate  alt  nach  5 wöchiger  Krampf freiheit;  Tod  mit  2  Jahren  an  Masernpneumonie. 
Krämpfe  sind  niemals  wieder  auf  getreten. 


B.  Erkrankungen  der  Atmungsorgane. 

1.  Grippe *  2). 

1.  Ätiologie. 

Die  winterliche  Hochflut  akuter  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  ist 
in  hervorragendem  Maße  mitbedingt  durch  die  Beteiligung  des  ersten  und 
zweiten  Lebensjahres;  und  seitdem  in  der  Kurve  der  Todesfälle  der  durch 
Magendarmerkrankungen  bedingte  Sommergipfel  verschwunden  ist  und 
dafür  der  Wintergipfel  stärker  hervortritt,  sind  sie  es,  die  die  Säuglings¬ 
sterblichkeit  beherrschen. 

Die  Ursache  des  Wintergipfels  it  ebenso  komplex  wie  die  des  Sommer¬ 
gipfels.  Auf  der  einen  Seite  erfolgt  durch  meteorologische  Einflüsse  eine 
Senkung  der  Immunität.  Die  begünstigende  Rolle  der  ,, Erkältungen“ 
wird  man  um  so  weniger  bestreiten  können,  als  sie  durch  Erfahrungen  im 
Tierversuch  gestützt  ist  3) ;  aber  ihre  Bedeutung  wird  mit  Unrecht  zu  sehr 

x)  Die  Frage  des  Zusammenhanges  der  Salaamkrämpf e  mit  Syphilis  bedarf  noch 
der  Klärung. 

2)  Unter  der  Bezeichnung  ,, Grippe“  sind  hier  die  gewöhnlichen  endemischen  infek¬ 
tiösen  Katarrhe  und  die  epidemische  Influenza  zusammengefaßt. 

3)  Dürck:  D.  Arch.  Kl.  M.  58.  Fr.  Müller:  M.  m.  W.  Nr.  49.  1898.  Fischl:  Z.  H. 
1897.  Stricker:  Erkältungskrankheiten.  Berlin:  Jul.  Springer  1915. 
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verallgemeinert.  Mindestens  gleichwertig  sind  ,, Umstimmungen“  des  Orga¬ 
nismus  in  der  Richtung  einer  erhöhten  Empfindlichkeit  infolge  akuten  Wech¬ 
sels  des  Witterungscharakters,  wie  sie  beim  Herannahen  und  Verschwinden 
von,,  Zyklonen“  stattfinden1).  Daher  im  Ablauf  der  großen,  jahreszeitlich 
bestimmten  Welle  die  sekundären  kurzfristigen  Schwankungen  der  Morbidi¬ 
tät  und  Mortalität.  Auf  der  anderen  Seite  ergeben  sich  Verhältnisse,  die  eine 
Begünstigung  der  Infektion  mit  sich  bringen :  das  engere  Zusammen¬ 
leben  in  der  Wohnung,  der  fehlende  Aufenthalt  im  Freien,  die  vermehrte 
Zahl  ambulanter  Kranker.  Die  fatale  Bedeutung  des  mit  Nebel  und  Regen 
niedergeschlagenen  Rauches  wird  grell  beleuchtet  durch  die  statistische 
Tatsache,  daß  innerhalb  der  letzten  25  Jahre  die  Sterblichkeit  an  Krank¬ 
heiten  der  Atmungsorgane  in  den  steinkohlenfeuernden  Industriezentren 
um  ein  Vielfaches  höher  gestiegen  ist,  als  in  den  Landbezirken  und  den 
Städten  mit  Textilgewerbe2).  Letztens  ist  die  Ausbreitung  der  Infektion 
noch  von  der  Virulenz  der  Krankheitserreger  abhängig.  Auch  außer¬ 
halb  des  periodischen  Auftretens  der  pandemischen  eigentlichen  Influenza 
zeichnen  sich  manche  Jahre  durch  hohe  und  andere  durch  niedrige  Krank¬ 
heitsziffern  aus,  was  wohl  kaum  anders  als  durch  Verschiedenheiten  der 
Infektiosität  des  Krankheitsgiftes  erklärbar  ist.  Diese  Infektiosität  läßt  sich 
gerade  beim  sorgsam  behüteten  Säugling  am  schlagendsten  erkennen  3).  Daß 
dem  Kinde  der  Schnupfen  oder  der  Luftröhrenkatarrh  von  der  Mutter  oder 
Pflegerin  mitgeteilt  wird,  ist  eine  alltägliche  Erfahrung;  und  die  manchmal 
geradezu  explosionsartige  Ausbreitung  der  Grippe  in  geschlossenen  Säug¬ 
lingsstationen  in  Anschluß  an  die  Einbringung  eines  kranken  Pfleglings  oder 
an  die  Erkrankung  einer  Schwester,  belehren  eindringlich  darüber,  daß  die 
Übertragung  auch  ohne  jeden  disponierenden  Umstand  allein  durch  Infek¬ 
tion  stattfinden  kann. 

Gleich  der  Infektiosität  ist  auch  der  Charakter  der  verschiedenen  Epide¬ 
mien  verschieden,  und  primär  oder  durch  Neigung  zu  schweren  Komplika¬ 
tionen  bösartige  wechseln  mit  solchen  milderer  Art.  Das  mag  mit  zeitlich 
verschiedener  Art  der  Misch-  und  Sekundärinfektionen  Zusammenhängen, 
als  deren  Erreger  sich  bald  mehr  der  Pfeiffersche  Influenzabazillus,  bald 
mannigfaltige  pyogene  Kokken  finden. 

2.  Klinisches. 

a)  Allgemeiner  Verlauf. 

Der  Gang  der  Grippe  läßt  in  voller  Deutlichkeit  die  zeitlichen  Gesetz¬ 
mäßigkeiten  erkennen,  die  für  die  akut  fieberhaften  Krankheiten  im  Ganzen 
charakteristisch  sind  4).  Das  Fieber  und  mit  ihm  die  übrigen  Erscheinungen 
verlaufen  in  Wellen  von  3  y2  oder  7  tägiger  Dauer  (Abb.  153).  Bald  zeigt  sich 
nur  eine  Welle  — -  monoleptischer  Typus  — ,  bald  zeigen  sich  zwei  oder  meh¬ 
rere  —  bileptischer  und  polyleptischer  Typus.  Der  Temperaturabfall  zwischen 
den  einzelnen  Wellen  kann  bis  zur  Norm  gehen ;  er  kann  auch  nur  angedeutet 
sein  und  fehlen ;  der  durch  3  y2  oder  7  teilbare  Rythmus  der  Kurve  im  Ganzen 


1)  Lederer:  Z.  K.  46.  1928.  De  Rudder:  E.  i.  M.  K.  36.  1929. 

2)  Finkelnburg:  Z.  a.  G.  1884.  Ascher:  W.  m.  W.  Nr.  2  u.  3.  1895. 

3)  Manche  Ärzte  glauben  an  eine  gewisse  Immunität  der  Säuglinge;  so  weit  eine 
solche  besteht,  kommt  sie  nur  für  Neugeborene  in  Betracht.  Nach  Noeggerath 
(Kl.  W.  49,  50.  1929)  sind  Neugeborene  von  Müttern,  die  vor  und  während  der  Geburt 
gesund  waren,  in  hohem  Grade  geschützt,  solche  von  in  dieser  Zeit  kranken  Müttern 
werden  fast  alle  infiziert.  Für  die  späteren  Monate  gibt  es  keinen  Schutz. 

4)  Finkeistein:  W.  m.  W.  Nr.  27  u.  28.  1936. 
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bleibt  aber  immer  erhalten.  Auch  eine  Febris  ephemera  kommt  vor.  Anstieg 
und  Abstieg  können  in  ungebrochener  Linie  oder  stufenartig  erfolgen  und 
das  Punctum  maximum  kann  niedrig,  hoch  und  sehr  hoch  liegen. 

Von  anderen  Symptomen  findet  sich  bei  der  unkomplizierten  Grippe  die 

an  den  Gaumenbögen  scharf  ab¬ 
grenzte  Rötung  des  Pharyns  mit  ge¬ 
ringerer  oder  stärker  Schwellung. 
Charakteristisch  ist  die  Grippezunge: 
sie  ist  auf  dem  Rücken  grauweiß 
belegt,  an  den  Rändern  und  an  der 
Spitze  dagegen  hochrot  und  feucht ; 
ist  das  Aussehen  anders,  so  ist  die 
Diagnose  ,, Grippe“  wahrscheinlich 
falsch.  Während  der  Akme,  nicht 
selten  aber  auch  während  der  Defer- 
vescenz  können  roseola-,  masern-  und 
erythema  exsudativum-  ähnliche 
Exantheme  erscheinen1).  Einmal 
sah  ich  eine  sichere  Grippe  mit  dem 
Ausbruch  einer  solchen  am  7.  Tage 
kritisch  entfiebern.  Herpes  labia¬ 
lis  ist  beim  Säugling  seltener  als  im 
späteren  Alter. 

Nicht  selten  gehen  dem  akuten 
Fieber  leichte  prodomale  Erschei¬ 
nungen  an  der  Hals-  und  Nasenschleimhaut  oder  auch  Durchfälle  voraus 
(Abb.  179).  Auch  sie  pflegen  3%  oder  7  Tage  zu  dauern. 

Die  erwähnten  Symptome  sind  bei  der  unkomplizierten  Grippe  die  einzigen 
Zeichen  der  Krankheit.  Wenn,  wie  so  häufig,  andere  Erscheinungen  hinzu¬ 
kommen,  so  sind  sie  bereits  als  Komplikationen  anzusehen.  Die  Verhältnisse 
sind  die  gleichen,  wie  beim  Scharlach,  bei  dem  alles,  was  mehr  ist  als  Fieber, 
Exanthem  und  Enanthem,  als  sekundäre  Infektion  zu  gelten  hat.  Wie  beim 
Scharlach,  können  solche  Komplikationen,  meist  in  Gestalt  eitriger  Katarrhe 
schon  zur  Zeit  der  ersten  Welle  einsetzen  häufiger  geschieht  das  erst  am 
4.  Tage,  oft  erst  am  7.  und  später,  nachdem  bereits  Fieberlosigkeit  einge¬ 
treten  war.  Wie  beim  Scharlach  gibt  es  also  auch  hierein  zweites  Kranksein  2), 
dessen  Beginn  in  der  Mitte  oder  am  Beginn  einer  neuen  Krankheitswoche 
zu  erwarten  ist  (Abb.  154). 


III.  polyleptisch. 


b)  Grippale  Rhinophary ngitis  und  ihre  Komplikationen. 

Die  häufigste  Komplikation  ist  die  eitrige  Rhinopharyngitis.  Grauer  oder 
gelblich-eitriger  Schleim  quillt  beim  Würgen  hinter  dem  Velum  hervor; 
die  Nasenatmung  ist  zumeist  etwas  verlegt  und  geräuschvoll,  die  Stimme 
gedeckt.  Der  Ausfluß  ist  zähe  und  spärlich,  oft  fehlt  er  ganz.  Die  regionären 
Drüsen  am  Nacken  und  in  den  Kieferwinkeln  sind  geschwollen.  Bei  stärkerer 
Beteiligung  der  vorderen  Nase  tritt  der  Schnupfen  mehr  in  den  Vordergrund ; 
die  Nase  ,, fließt“  und  entleert  seröse  oder  serös-eitrige  Flüssigkeit;  es  stellt 
sich  Niesen  ein  und  der  Naseneingang  kann  exkoriiert  werden. 

Die  besondere  anatomische  Gestaltung  der  Nase  und  des  Nasenrachen- 


ü  Vgl.  Rundfrage  Ki.  Pra.  6.  1935. 
2)  Noeggerath:  1.  c. 
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raumes  im  Säuglingsalter  4)  bringt  es  mit  sich,  daß  der  Katarrh  über  die 
üblichen  Allgemeinerscheinungen  hinaus  vielfach  beträchtliche  Störungen 
setzt,  wie  sie  bei  älteren  Kindern  unbekannt  sind.  Die  an  und  für  sich  schma¬ 
len  Nasengänge  enden  in  Choanen,  die  nicht  geräumig  sind  wie  späterhin, 
sondern  als  kleine  Öffnungen  eines  1  bis  2  mm  langen  Kanals  erscheinen, 
der  bei  entzündlicher  Schleimhautschwellung  leicht  bis  zur  Unwegsamkeit 
verengt  wird.  Gleichzeitig  liegen  auch  die  Bedingungen  für  eine  ausgleichende 
Mundatmung  nicht  so  einfach  wie  in  der  Folge ;  der  wenig  geräumige  Pharynx 
zieht  nicht  senkrecht  nach  unten,  sondern  spitzwinklig  zur  Pars  oralis  parallel 
dem  Zungengrund  schräg  nach  hinten,  und  es  genügt  zur  Zufuhr  ausreichen¬ 
der  Luftmengen  nicht  die  bloße  Öffnung  des  Mundes,  sondern  der  Zungen¬ 
grund  muß  nach  unten  und  vorn  gezogen  werden.  Diese  verschiedenen  Ver¬ 
hältnisse  geben  die  Erklärung  für  eigenartige  Zustände  und  Zufälle,  die 
bei  schnupfenkranken  Säuglingen  Vorkommen  können,  am  stärksten  bei 
„lymphatischen“  mit  Neigung  zu  übermäßig  starker  Schwellung  des  adenoi¬ 
den  Gewebes.  Dazu  gehört  einmal  ein  Opisthotonus,  der  offenbar  dadurch  zu¬ 
stande  kommt,  daß  bei  Rückwärtsbeugen  des  Kopfes  der  winklige  Weg  der 
Luft  durch  Nase  und  Mund  zum  Kehlkopf  gestreckter  und  daher  die  Atmung 
leichter  wird,  ferner  Anfälle  von  Zyanose  und  Asphyxie  durch  Ansaugen  des 
Zungengrundes  (B  o  u- 
chut,  Henoch,  Goep- 
pert),  die  übrigens  gele¬ 
gentlich  wohl  auch  die 
Folge  eines  Glottiskram¬ 
pfes  bei  Sekretansamm¬ 
lung  im  Kehlkopfeingang 
sein  können.  Auch  Auf¬ 
schrecken  aus  dem 
Schlafe  und  Meteoris- 
mus  mit  starker  Behin¬ 
derung  der  Atmung  in¬ 
folge  Luftschluckens *  2)  kommen  vor.  Eine  andere  Eigentümlichkeit  ist  eine 
-  stunden-  und  tagelang  anhaltende  geräuschvolle  Poly-  oder  Tachypnoe,  die  bis 
zu 80 Atemzügen  in  der  Minute  gehen  kann;  hier  wird  dem  Lufthunger  nicht 
durch  verstärkte  und  vertiefte  Tätigkeit  des  Brustkorbes  entsprochen,  auf 
die  der  Säugling  nicht  eingerichtet  ist  3),  sondern  durch  Beschleunigung  der 
Atmung.  Die  Starre  der  Nasenflügel  an  Stelle  der  präinspiratorischen  Er¬ 
weiterung,  das  Fehlen  von  Stöhnen  sowie  die  geringe  Benachteiligung  des 
Allgemeinbefindens  lassen  diese  nasale  leicht  von  der  pulmonalen  Dyspnoe 
unterscheiden.  Endlich  kann  bei  verstopfter  Nase  durch  erschwertes  Saugen, 
Appetitlosigkeit  und  Erbrechen  eine  Beeinträchtigung  der  Nahrungszufuhr 
und  des  Ernährungszustandes  herbeigeführt  werden.  Beängstigender  Verfall 
kann  auch  auf  einem  Durstzustand  beruhen4). 


0  Myers:  Monatstchr.  f.  Ohrenheilk,  1911.  Onodi:  Die  Nebenhöhlen  der  Nase 
beim  Kinde.  Würzburg  1911.  Goeppert:  Nasen-,  Rachen-,  Ohrerkrankungen  des 
Kindes.  Berlin,  J.  Springer  1914. 

2)  Goeppert:  B.  kl.  W.  1913.  Nr.  20.  3)  Gregor:  Arch.  K.  35. 

4)  Goeppert:  Th.  G.  Dez.  1916.  Siehe  auch  Kapitel  Durstschäden.  Die  in  den 
Lehrbüchern  geäußerte  Anschauung,  daß  der  Schnupfen  plötzliche  Todesfälle 
bedingen  könne,  halte  ich  für  nicht  genügend  gestützt.  Ich  selbst  kenne  zwar  eine 
Anzahl  von  Kindern,  die  plötzlich  zyanotisch  wurden  und  innerhalb  weniger  Stunden 
starben;  aber  die  Sektion  belehrte,  daß  nicht  der  Schnupfen,  sondern  eine  akuteste 
Kapillärbronchitis  Todesursache  war. 
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Abb.  154.  Erstes  und  zweites  Kranksein  bei  Grippe. 
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Grippe. 


Bei  schweren  Infektionsscheinungen  kommt  es  oft  zu  einem  Mißverhältnis 
zwischen  örtlicher  und  allgemeiner  Störung  und  damit  zu  Schwierigkeiten 
in  der  Diagnose.  Am  häufigsten  wird  an  eine  beginnende  Pneumonie  gedacht  ; 
aber  es  fehlt  das  Nasenflügelatmen,  das  im  Säuglingsalter  bei  dieser  obliga¬ 
torisch,  und  zwar  schon  von  allem  Anfang  an  vorhanden  ist.  Die  mehr 
diffuse  Röte  des  Rachens,  das  Fehlen  der  Himbeerzunge  erlaubt  den 
Scharlach  auszuschließen ;  scharlachartige  Grippeexantheme  pflegen  nicht 
gleich  in  den  ersten  Tagen  aufzutreten.  Am  wichtigsten  wohl  ist  die  Unter¬ 
scheidung  von  einer  Meningitis.  Denn  häufig  beunruhigt  das  Auftreten 
von  Nackensteifigkeit  und  Schmerzhaftigkeit,  das  aber  seine  Erklärung 
nicht  in  einer  meningealen  Reizung  findet,  sondern  in  einem  begleitenden 
Mittelohrkatarrh  oder  in  einer  reflektorischen  Spannung  zur  Schonung 
der  empfindlich  gewordenen  Nackendrüsen.  Die  Annahme  eines  Gehirn¬ 
leidens  liegt  besonders  nahe  bei  einer  auf  das  Säuglingsalter  beschränkten 
Gruppe  von  Fällen,  bei  der  Starre  des  Rumpfes  und  der  Glieder,  Jaktation, 
Benommenheit,  Zuckungen  und  auch  allgemeine  Krämpfe  vorhanden  sein 
können.  Oft  fällt  auch  eine  eigentümliche  mühsame  und  geräuschvolle 
Tachypnoe  auf.  Das  Fieber  pflegt  dabei  hohe  und  höchste  Grade  —  selbst 
bis  an  42°  —  zu  erreichen.  In  diesen  Fällen  kann  in  der  Tat  eine  leichte 
seröse  Meningitis  vorliegen;  mit  ihr  oder  ohne  sie  aber  handelt  es  sich 
gewöhnlich  um  Kinder  mit  bisher  latenter  Tetanie,  auf  deren  Boden  die 
Grippe  diese  nervöse  Färbung  annimmt  (S.  527  und  528). 

Ein  7monatiger  Knabe  ist  plötzlich  mit  Fieber  und  Erbrechen  erkrankt.  Die 
Pflegemutter  hat  Influenza.  Bei  der  Aufnahme  40,2°,  große  Unruhe,  gespannter  Ge¬ 
sichtsausdruck,  starre  Augen,  ausgesprochene  Steifigkeit  des  ganzen  Körpers,  so  daß 
dieser  bei  der  Prüfung  auf  Nackenstarre  sich  gestreckt  erheben  läßt  und  nur  auf  den 
Fersen  ruht.  Kopf  in  den  Nacken  gezogen,  tonische  Streckung  der  Glieder,  spastische 
Bewegungen  mit  Tremor.  Ab  und  zu  krampfige  Zuckungen.  Atmung  beschleunigt 
(60),  erfolgt  mühsam,  als  ob  ein  Muskelkrampf  zu  überwinden  wäre.  Fontanelle  nicht 
gespannt,  keine  Hyperästhesie.  Häufiges  Erbrechen,  dyspeptische  Stühle.  Es  besteht 
eitriger  Nasenfluß  und  starke  Rötung  des  schleimbelegten  Rachens, 
Anschwellung  der  regionären  Drüsen.  KÖZ  0,5.  Die  schweren  Erscheinungen  halten 
bis  zum  4.  Krankheitstag  an,  um  dann  schnell  nachzulassen;  am  5.  Tage  Ausbruch 
eines  dichten,  roseolaartigen  Exanthems.  7.  Tage  fieberfrei;  dann  langdauerndes  Drüsen¬ 
fieber  und  doppelseitige  Otitis  media.  Durch  galvanische  Untersuchung  wurde  das 
Fortbestehen  einer  latenten  Tetanie  festgestellt. 

Ein  lOmonatiges  anämisches  (50%  H-B.),  nachgewiesenermaßen  latent  tetanie¬ 
krankes  Mädchen  erkrankt  unter  Niesen  mit  geringem  Schnupfen  und  leichter  kata¬ 
rrhalischer  Pharyngitis.  Deutliche  Schwellung  der  Submaxillar-  und  Zervikaldrüsen. 
Am  Abend  des  dritten  Krankheitstages  41,3°,  große  Unruhe,  schrilles  Aufschreien, 
leichte  Benommenheit.  Mehrfach  leichte  allgemeine  Krämpfe.  Leichte  Steifigkeit 
der  Wirbelsäule,  mühsame  geräuschvolle  beschleunigte  (66)  Atmung.  Am  nächsten 
Morgen  fieberfrei;  die  geschilderten  Symptome  sind  verschwunden.  Abends  wieder 
40,3°;  leichte  Zuckungen,  Andeutung  der  mühsamen  Atmung.  Dann  schnelle  Rekon¬ 
valeszenz. 

Auch  die  gastrointestinalen  Begleiterscheinungen  in  Form  von  Appetit¬ 
losigkeit,  Erbrechen  und  Durchfällen  können  so  stark  hervortreten,  daß  es 
aller  Aufmerksamkeit  bedarf,  um  die  Unterscheidung  von  einer  primären 
Dyspepsie  oder  einer  infektiösen  Magendarmerkrankung  zu  treffen.  Oft  ist 
die  richtige  Deutung  nur  aus  der  Zugehörigkeit  zu  einer  Hausepidemie 
typischer  Grippefälle  möglich.  Von  der  gastrointestinalen  Form  der  Krank¬ 
heit  wird  später  noch  zu  sprechen  sein  (S.  734);  hier  möge  nur  der  Hinweis^ 
Platz  finden  auf  eine  Verlaufsform,  bei  der  das  Erbrechen  das  ganze  Bild 
beherrscht  und  die  man  deswegen  treffend  als  „Brechgrippe“  bezeichnen 
kann.  Es  gibt  dabei  Fälle  so  stürmischer  Art,  daß  durch  Inanition  und 
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außerordentlich  schwerer  Zustand  von  Verfall 
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Abb  .1155.  Chronisch-rezidivierende  Katarrheder  Atem - 
wege  (aus  Hübner:  Z.  K.  20.  1920). 


Exsikkation  in  Kürze  ein 
und  Benommenheit  ent¬ 
stehen  kann. 

Zahlreiche  Kinder  krän¬ 
keln  im  Anschluß  an  das 
erste  Kranksein  Wochen 
und  Monate  lang,  teils  so 
gut  wie  fieberlos,  teils  mit 
zeitweiligen  fieberhaften 
Verschlimmerungen,  teils 
unter  andauerndem  Fe- 
brizidieren  (Abb.  155). 

Unter  Umständen  erzeugt 
die  chronische  Verschwel¬ 
lung  der  hinteren  Nase 
dabei  das  Bild  des  schwe¬ 
ren  ,, Stockschnupfens" ‘.  Die  Behinderung  der  Ernährung  durch  Appe¬ 
titlosigkeit  und  erschwertes  Saugen  im  Verein  mit  der  Schädigung,  des 
Kindes  bei  jedem  akuten  Anfall  bedingt  einen  dystrophischen  Zustand,  der 
gemeinhin  nur  recht  langsam  überwunden  wird.  Am  besten  wissen  das 
die  Ärzte  geschlossener  Säuglingspflegeanstalten,  die  —  vielleicht  den 
Keuchhusten  [ausgenommen  — -  nichts  mehr  fürchten,  [als  eine  Grippe¬ 
epidemie  mit  ihren  langen  Nachwirkungen.  Erst  mit  der  besseren  Jahres¬ 
zeit  und  in  reiner  frischer  Luft  pflegen  diese  hartnäckigen  [Störungen  zu 
weichen;  [nicht  wenig] trägt  auch  zu  ihrem  Verschwinden  die  (geräumigere 
und  deshalb  günstigere  Gestaltung  der  Nasenrachenteile  bei,  wie  sie  im  Laufe 
des  Wachstums  sich  herausbildet.  Diese  Dauerinfektionen  erscheinen  zu 
einem  Teil  auf  dem  Boden  jener  konstitutionellen  Entzündungsbereitschaft 
der  Schleimhäute,  die  der  exsudativen  Diathese  eigen  ist;  der  erste 
Infekt,  der  beim  normalen  Kinde  endgültig  abheilt,  wirkt  hier  geradezu 
als  Sensibilisator,  dessen  Eingreifen  eine  bleibende  Überempfindlichkeit 
zurückläßt.  Zu  einem  anderen  Teile  beruhen  sie  auf  einer  schweren  Resistenz¬ 
schwächung  durch  chronische  Ernährungsstörungen  und  weichen 
in  gleichem  Schritt  mit  deren  Beseitigung.  Neben  den  gewöhnlichen  Dystro¬ 
phien  und  Atrophien  spielt  hier  der  ,, latente“  Skorbut  (S.  348)  eine  Rolle. 
Manchmal  sind  bei  diesen 
chronischen  Fiebern  die  ört¬ 
lichen  Symptome  sehr  gering, 
und  so  kann  wohl  der  Ge¬ 
danke  an  Tuberkulose  auf¬ 
tauchen. 

Eine  der  häufigsten  Kom¬ 
plikationen  ist  die  seröse, 
seröshämorrhagische  oder 
eitrige  Otitis  media,  die  bald 
im  Beginn,  bald  erst  im  Ver¬ 
lauf,  bald  erst  nach  Abhei¬ 
lung  des  primären  Katarrhs  einsetzt.  Nichts  Ungewöhnliches  ist  in  ge¬ 
wissen  Epidemien  eine  stärkere  regionäre  Lymphadenitis  am  Nacken  und 
in  den  Kieferwinkeln;  sie  kann  auch  die  Submaxillar-  und  Mentaldrüsen, 
sowie  die  tiefer  am  Hals  und  über  dem  Warzenfortsatz  gelegenen  Gruppen 
ergreifen.  Schließlich  ist  die  Nasopharyngitis  noch  die  wichtigste  Ursache  der 


Abb.  156.  Drüsenfieber  nach  Grippe. 
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Grippe. 


Entzündung  der  retropharyngealen 
Drüsen  (S.  674).  Zumeist  erkrankt 
unter  Wiederaufflackern  des  Fiebers 
nur  eine  Drüse  oder  Drüsengruppe 
(Abb.  156).  Es  gibt  aber  auch  Fälle, 
wo  die  Entzündung  unter  immer 
neuen  Fieberbewegungen  von  Gruppe 
zu  Gruppe  springt  und  so  ein  wochen¬ 
langes  Kranksein  bedingt.  Abszedie¬ 
rung  kann,  muß  aber  nicht  eintreten, 
und  auch  recht  umfangreiche  Lym¬ 
phome  können  zurückgehen.  Oft  ist 
ein  ausgedehntes  Ödem  Vorläufer 
und  Begleiter  der  Drüsengeschwulst 
und,  auch  später  kommen  bisweilen 
fliegende  blasse  oder  erythematöse 
Schwellungen  vor,  die  als  angioneu- 
rotisch  zu  deuten  sind. 

So  traten  bei  einem  12monatigen 
Mädchen  mit  langwierigem,  durch  Naso- 
pharyngitis,  multiple  abszedierende  Lymphadenitis  und  doppelseitige  Otitis  media 
unterhaltenem  Fieber  während  zweier  Wochen  teils  um  die  kranker  Drüsen,  teils 
weit  davon  entfernt  an  Flinterhaupt,  Scheitel  und  Stirn  taler-  bis  handtellergroße 
flache  gerötete  und  fluktuierende  Schwellungen  auf,  die  immer  wieder  den  Verdacht 
auf  eine  Eiterung  der  Kopfschwarte  oder  des  Knochens  nahe  legten,  aber  stets  nach 
mehrstündigem  Bestehen  wieder  verschwanden.  Ausgang  in  Fteilung. 

Bei  diesen  ,, Drüsenfiebern“  ist  immer  zu  fragen,  ob  wirklich  eine  Lymphadenitis 
postgrippalis  oder  nicht  vielmehr  das  spezifische  Pfeiffersche  Driisenfieber  (infek¬ 
tiöse  Mononukleose,  lymphämoides  Drüsenfieber  Glanzmann  1),  mit  der 
kennzeichnenden  hochgradigen  Lymphozytose  vorliegt,  das  auch  schon  beim  Säug¬ 
ling  beobachtet  wird  2).  Namentlich  bei  Gegenwart  von  Milz-  und  Lebervergröße¬ 
rung  ist  diese  Krankheit  wahrscheinlicher,  obgleich  Schwellung  dieser  Organe  auch 
bei  Grippe  Vorkommen  soll  (Noeggerath).  Beim  lymphämoiden  Drüsenfieber  werden 
verhältnismäßig  oft  die  beim  Säugling  sonst  seltenen  eitrigen  und  nekrotisierenden 
Tonsillitiden  gefunden. 

Bemerkenswert  ist  das  Vorkommen  eines  zuweilen  lividen  Ödems 
eines  oder  beider  Lider  (Abb.  157),  das  auf  Beteiligung  der  Neben¬ 
höhlen  hinweist.  In  der  Überzahl  meiner  Fälle  ging  es  allmählich  folgenlos 
zurück,  bei  einigen  Kindern  kam  es  zu  einem  Orbitalabszeß ;  zwei  mal  war 
das  Symptom  der  Vorläufer  einer  Meningitis. 

In  vereinzelten  Fällen  schließt  sich  an  eine  abklingende  Nasopharyngitis 
ein  Fieber  von  pyämischem  Typus  (Abb.  158),  das  sich  mit  ausgesprochenen 
Remissionen,  zuweilen  selbst  mit  ein-  bis  mehrtägigen  Intermissionen  über 
ein  bis  zwei  oder  auch  drei  Wochen  erstreckt.  Trotz  sorgfältiger  Unter¬ 
suchung,  die  auch  auf  das  Mittelohr  und  die  retropharyngealen  Drüsen 
zu  richten  ist,  findet  man  nichts  anderes, °als  den  manchmal  sehr  unschein¬ 
baren  Rachenprozeß.  Merkwürdigerweise  sind  die  Zustände  im  allgemeinen 
gutartig;  wider  Erwarten  bleibt  das  Fieber  plötzlich  fort,  und  es  erfolgt 
glatte  Genesung.  Die  Erklärung  ist  meist  nur  durch  das  Röntgenbild 
möglich.  Es  findet  sich  eine  interlobäre  Pleuritis;  seltener  zeigen  sich 
reichlich  kleinfleckige  Verschattungen,  die  als  interstitielle  pneumo- 
uische  Infiltrate  zu  deuten  sind. 


Abb.  157.  Lidödem  bei  grippaler  Eth- 

moiditis. 


1)  Lit.  bei  Glanzmann:  J.  K. Beiheft  25.  1930.  Lehndorff:  E.  i.  M.  K.  42.  1932. 

2)  Eine  Epidemie  in  einem  Säuglingsheim  beschreibt  Davis:  J.  am.  m.  ass.  92.  1929. 
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Es  gibt  auch  Fälle  einer  blanden  Grippesepsis,  wo  das  Fieber  mit  wechseln¬ 
dem  Typus  und  wechselnder  Höhe  4,  6,  8,  ja  12  Wochen  andauert.  In  einigen 
von  ihnen  wurden  im  Venenblut  Pneumokokken  oder  Grippestreptokokken 
gefunden.  Auch  sie  gingen  in  der  Mehrzahl  in  Heilung  aus,  ohne  daß  die  Blut¬ 
infektion  sich  an  irgendeiner  Stelle  festgesetzt  hätte;  dreimal  kam  es  zu 
seröser  entzündlicher  Hydrozele,  mehrmals  zu  ebenfalls  nicht  eitriger,  ohne 
Eingriff  heilender  Periostitis  am  unteren  Femurende.  Freilich  darf  die  Prog¬ 
nose  deshalb  nicht  rückhaltslos  günstig  gestellt  werden ;  denn  die  Erfahrung 
lehrt,  daß  doch  das  eine  oder  andere  Mal  nach  längeren  Zeiten  anscheinend 
gutartigen  Verlaufes  eine  verhängnisvolle  Metastase  zur  Ausbildung  ge¬ 
langen  kann. 

Häufiger,  stürmischer  im  Hergang  und  von  schlimmerer  Bedeutung  sind 
die  postgrippalen  Pyämien.  Sie  äußern  sich  in  Metastasen,  unter  denen 
Gelenk-  und  Knochenerkrankungen,  Meningitis,  Peritonitis 
die  bemerkenswertesten  sind.  Auch  Endo-  und  Perikarditis  sah  ich 


Abb.  158.  Postgrippales  Fieber  von  pyämischem  Typus. 


an  Schnupfen  oder  Nasopharyngitis  anschließen.  In  den  Eiterungen  oder  im 
Blute  werden  Pneumokokken,  Grippestreptokokken,  Streptococcus  pyo¬ 
genes,  Staphylokokken  und  gelegentlich  auch  Influenzastäbchen  gefunden. 

Außer  der  metastatischen  Meningitis  gibt  es  noch  andere  Formen.  Gut¬ 
artige  seröse  Meningitis  ist  gerade  in  Anschluß  an  Säuglingsgrippe  nicht  allzu 
selten  (S.  473  ff),  ebenso  in  neuerer  Zeit  die  Enzephalitis,  Ein  seltenes  Vor¬ 
kommen  ist  schließlich  noch  die  rhinogene  eitrige  Meningitis. 

Eine  Schädigung  der  Niere,  die  sich  durch  Ausscheidung  von  geringen 
Mengen  Eiweiß  und  Formelementen  bemerklich  macht,  ist  in  verhältnis¬ 
mäßig  zahlreichen  Fällen  zu  verzeichnen.  Nicht  ganz  ungewöhnlich  in  An¬ 
schluß  an  Grippe  ist  auch  eine  Pyurie.  Ab  und  zu  kommt  es  auch  zu  hämorrha¬ 
gischer  Nephritis1),  deren  Verlauf  gewöhnlich  kurz  und  deren  Ausgang  in 
allen  meinen  Fällen  die  Heilung  war. 

Zu  sorgfältiger  Überwachung  der  grippekranken  Kinder  mahnt  schließlich 
noch  die  Erfahrung,  daß  die  katarrhalischen  Schleimhäute  eine  entschiedene 
Neigung  zu  sekundärer  Infektion  mit  Diphtherie  haben.  Es  ist  eine  immer 
wieder  zu  erhärtende  epidemiologische  Tatsache,  daß  zu  Grippezeiten  sich 
auch  die  Fälle  von  Diphtherie  häufen,  und  im  Einzelfalle  wird  man  oftmals 


x)  Lit.  Seitz:  K.  Schw.  1898.  Nr.  22.  Freemann :  Arch.  P.  Okt.  1900.  Milton 
Miller:  ibid.  Januar  1902.  Prohaska:  D.  m.  W.  1902.  Nr.  26. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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erleben,  daß  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  Beginn  der  katarrhalischen  Symp¬ 
tome  in  der  bis  dahin  unverdächtigen  Nase,  seltener  im  Rachen,  diphthe¬ 
rische  Belege  erscheinen.  Offenbar  bereitet  die  entzündliche  Veränderung 
der  Schleimhaut  den  Boden  für  die  neue  Infektion,  und  oftmals  mag  der 
Zusammenhang  der  sein,  daß  durch  das  Eingreifen  der  Grippe  die  natür¬ 
liche  Abwehr  so  gemindert  wird,  daß  aus  einem  Bazillenträger  ein  Diph¬ 
theriekranker  wird. 


c)  Laryngitis,  Tracheitis,  Tracheobronchitis. 

Die  Symptomatologie  der  Erkrankung  des  Kehlkopfs  und  der  gröberen 
Bronchien  stimmt  mit  der  des  älteren  Kindes  derart  überein,  daß  es  ge¬ 
stattet  ist,  sich  auf  einige  kurze  Bemerkungen  zu  beschränken. 

Die  Heiserkeit  ist  beim  Säugling  gewöhnlich  nicht  sehr  ausgesprochen; 
sie  kann  auch  als  Symptom  eines  Durst  zustandes  auf  treten.  Eigentlichen 
Pseudokrupp  mit  Stenosegeräusch  habe  ich  vor  dem  sechsten  Monat  kaum 
und  auch  später  verhältnismäßig  selten  gesehen,  so  daß  es  mir  ratsam  er¬ 
scheint,  bei  Zeichen  stärkerer  Kehlkopf  Schwellung  die  Möglichkeit  einer 
ulzerös-fibrinösen  oder  einer  diphtherischen  Grundlage  zu  erwägen  (S.  609). 
Beim  Husten  beobachtet  man  außer  der  gewöhnlichen  Art  öfters  eine 
krampfartige  Form,  den  ,, spastischen  Husten“.  Das  eine  Mal  handelt  es 
sich  um  ein  quälendes  trockenes,  kurzes  Anstoßen,  das  mit  kurzen  Pausen 
stundenlang  andauern  und  die  Kinder  sehr  mitnehmen  kann,  das  andere 
Mal  bestehen  paroxysmenartige  erschöpfende  Anfälle,  gelegentlich  mit  Er¬ 
brechen  endigend.  In  beiden  Fällen  ist  die  Ähnlichkeit  mit  Pertussis 
groß  und  die  schwierige  Unterscheidung  klinisch  x)  nur  bei  sicheren  Grippe¬ 
erkrankungen  in  der  Umgebung  und  durch  den  kürzeren  Verlauf  möglich. 

d)  Bronchitis  und  Pneumonie. 

Bronchitis,  Kapillärbronchitis,  Bronchopneumonie.  Die  Grippe  des  Säug¬ 
lings  besitzt  weit  mehr  als  die  der  älteren  Kinder  die  Neigung  zu  gefahr¬ 
bringenden  Vorstößen  in  die  feineren  und  feinsten  Bronchien. 

Die  Erklärung  dieser  Eigenart  ist  früher  in  anatomischen  Verhältnissen  gesucht 
worden,  in  der  engen  Nachbarschaft  von  Kehlkopf  und  Rhinopharynx,  in  der  Kürze 
der  Strecke  vom  Beginn  bis  zum  Ende  der  Bronchialbaumes *  2).  Beschuldigt  wurde  auch 
die  Besonderheit  der  Zwerchfellatmung,  die  schon  normalerweise  wenig  ausgiebig,  bei 
meteoristischem  Darme  und  schlaffer  Bauchmuskulatur,  wie  sie  bei  den  mannigfal¬ 
tigsten  Ernährungsstörungen  vorhanden  zu  sein  pflegen,  erheblich  beeinträchtigt  ist  3) . 
Ins  Gewicht  fällt  wohl  auch  das  Unvermögen,  die  Nase  durch  Schnauben  wegsam  zu 
machen.  So  kommt  es  bei  der  dauernden  Rückenlage  zur  Ansammlung  von  Sekret 
über  dem  Larynx;  und  wenn  dann  heftige  Inspirationsbewegungen  ausgelöst  werden, 
erfolgt  leicht  eine  Ansaugung  in  die  Tiefe,  die  die  schwache  Expektoration  nicht 
bekämpfen  kann.  Rachitis  des  Brustkorbes  leistet  aus  naheliegenden  Gründen  der 
Entstehung  der  Lungenerkrankung  noch  besonderen  Vorschub. 

Aber  alles  das  ist  nicht  befriedigend;  das  klinische  und  anatomische  Bild  der  Aspira¬ 
tionspneumonie  ist  ein  anderes;  namentlich  die  ganz  akute  oft  doppelseitige  Ausbrei¬ 
tung  der  Entzündung  über  weite  Bezirke  der  Lungen  paßt  nicht  zu  ihm.  Demzufolge 
hat  sich  die  Klinik  die  Frage  vorgelegt,  ob  diese  Disposition  des  Säuglings  zu  diffuser 
Reaktion  nicht  durch  Besonderheiten  der  Immunitätsverhältnisse  der  Alters¬ 
stufe  begründet  sind,  ein  Gedanke,  der  auch  dadurch  nahegelegt  wird,  daß  zirkum¬ 
skripte  Entzündungen  vom  Typus  der  kruppösen  Pneumonie  im  ersten  Lebenshalbjahr 


x)  Über  die  bakteriologische  Diagnose  s.  bei  Keuchhusten. 

2)  Hasse:  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.  Anat.  Abb.  1905. 

3)  H.  Voigt:  Th.  M.  Aug.  1913. 
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fast  gar  nicht  und  noch  im  zweiten  verhältnismäßig  selten  Vorkommen.  In  der  Tat 
kann  man  sich  der  Beweiskraft  der  neueren  anatomischen  und  klinischen  Untersuchun¬ 
gen  nicht  entziehen,  aus  denen  der  Schluß  gezogen  wird,  daß  eine  Unreife  der  zellulären 
und  humoralen  Infektabwehr  im  ersten  Halbjahr  Ursache  des  diffusen  und  herd¬ 
förmigen  Erkrankungstypus  ist,  während  später  mit  der  physiologischen  Weiter- 
entwickung  des  Kindes,  gefördert  durch  leichte  peripherische  Infekte  allmählich  ein 
höherer  Grad  aktiver  Immunität  erworben  wird,  der  zur  örtlichen  Beschränkung  des 
Infektes  befähigt  (Lauche,  Kramär,  Wiskott)1). 

Noch  einigermaßen  gutartig  ist  die  Entzündung  der  mittleren  Bronchien, 

auf  deren  Einsetzen  höheren  Temperaturen,  Kurzatmigkeit,  Mattigkeit, 
Blässe  und  mittel-  bis  feinblasiges  Rasseln  hinweisen.  Bedenklicher  dagegen 
wird  die  Lage  mit  dem  Erscheinen  der  kapillären  Bronchitis  und  der  Bron¬ 
chopneumonie. 

Zur  Diagnose  dieser  Komplikationen  wird  derjenige  oft  zu  spät  gelangen, 
der  sich  hauptsächlich  auf  physikalische  Symptome  zu  stützen  gewohnt  ist. 
Denn  perkussorische  Veränderungen  können  zu  Beginn  fehlen  oder  schwer 
nachweisbar  sein;  besonders  aber  wird  das  Rasseln  oft  mehrere  Tage  ver¬ 
mißt;  ja  stürmische  Erkrankungen  können  zum  Tode  führen,  ohne  daß 
jemals  etwas  anderes  als  scharfes  Atmen  mit  etwas  Giemen  hörbar  wurde, 
während  die  Sektion  eine  ausgedehnte  Entzündung  vorfindet.  Sie  gibt  zu¬ 
gleich  die  Erklärung  für  das  befremdliche  Verhalten  des  Lebenden:  entweder 
handelt  es  sich  um  trockene  Verschwellung  der  Lichtungen,  oder  diese  sind 
durch  massige  zähe  Sekretpfröpfe  derart  verstopft,  daß  der  schwache  In¬ 
spirationsdruck  nicht  hinreichte,  um  den  Durchtritt  der  Luft  zu  erzwingen. 
Überhaupt  darf  es  als  Regel  gelten,  daß  beim  Säugling  der  Umfang  der  Er¬ 
krankung  viel  größer  ist,  als  auch  eine  sehr  sorgfältige  Untersuchung 
zu  erkennen  vermag.  Berücksichtigt  man  weiter,  daß  nicht  wenige  Fälle 
von  Kapillärbronchitis  ohne  einen  einzigen  Hustenstoß  verlaufen  und  daß 
bei  jungen  und  schwachen  Kindern  die  Neigung  zum  Kollaps  auch  das 
Fieber  verdecken  kann,  so  wird  klar,  wie  leicht  eine  Verkennung  Vorkom¬ 
men  wird.  Auch  das  Röntgenbild  kann  versagen.  Mehr  als  in  irgendeinem 
anderen  Alter  hat  sich  deshalb  die  Diagnose  auf  die  Zeichen  zu  stützen, 
welche  bei  der  Inspektion  in  die  Augen  fallen. 

Zunächst  auf  die  Dyspnoe,  die  sehr  beschleunigte  kurze  kupierte  stöh¬ 
nende,  mit  Einziehungen  des  Jugulum  und  präinspiratorischer  Erweiterung 
der  Nasenflügel  verbundene  Atmung. 

Die  pulmonale  Dyspnoe  muß  von  anderen  dyspnoischen  bzw.  tachypnoischen  Zu¬ 
ständen  des  Säuglingsalters  unterschieden  werden.  Es  gibt  auch  eine  Tachypnoe 
bei  Nasen  verstopf  ung  (S.  573):  hier  sind  die  Nasenflügel  dauernd  erweitert, 
das  Allgemeinbefinden  nicht  beeinflußt.  Die  eigenartige  Dyspnoe  bei  hochfieber¬ 
haften  Tetanie- Kindern  (S.  529)  ist  mühsamer,  geräuschvoll  und  scheint 
ebenfalls  ohne  Nasenflügelatmen  zu  bestehen.  Die  ,, große“  toxische  Atmung  im 
Verlaufe  von  Ernährungsstörungen  (S.  242)  ist  nicht  oberflächlich,  sondern 
vertieft,  erreicht  gewöhnlich  nicht  die  Frequenz  der  pneumonischen  und  geht  mit 
unverkennbaren  Allgemeinerscheinungen  einher.  Die  Tachypnoe  bei  Endokar¬ 
ditis  (S.  655)  ist  nicht  von  Stöhnen  und  sonstigen  Schmerzäußerungen  begleitet. 
Bemerkenswert  ist  auch  eine  zuweilen  vorkommende  außerordentlich  frequente 
Atmung  bei  hohem  Fieber  und  trockener  Haut,  die  an  das  ,, Hecheln“  der 
Hunde  erinnert.  Kaum  zu  unterscheiden  von  der  kapillärbronchitischen  ist  die  Atmung 
in  den  seltenen  Fällen  von  ,, Pseudopneumonie“  bei  Nebennierenblutungen 
und  von  ,,Päleur  postoperatoire  avec  hyperthermie“  (S.  652).  Auch  die 
Dyspnoe  der  plötzlich  einsetzenden  dilatativen  Herzschwäche  bei  vorher  nicht  diag¬ 
nostizierten  kongenitalen  Vitien  kann  mißdeutet  werden. 


x)  Lit.  bei  Wiskott:  Zur  Pathogenese  etc.  der  frühkindlichen  Lungenentzün¬ 
dungen.  Berlin,  Karger  1932. 
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Dazu  gesellt  sich  eine  auffallende  Blässe,  die  mit  der  bei  schweren  inneren 
Blutungen  auftretenden  vergleichbar  ist.  In  der  Tat  handelt  es  sich  um  etwas 
Ähnliches,  nur  daß  das  Blut  nicht  die  Gefäße  verläßt,  sondern  in  den  Kapil¬ 
laren  der  Lunge  angestaut  wird;  der  gewaltige  Zufluß  zu  diesem  Organ  muß 
die  Peripherie  nahezu  blutleer  machen.  Diese  Fälle  gehören  wohl  zur  Kate¬ 
gorie  der  ,,congestion  aigue  pulrnonaire“. 

So  betrug  z.  B.  bei  einem  Kinde  von  3800  g  das  Gewicht  beider  kapillärbronehitischen 
nicht  hepatisierten  Lungen  140  g,  gegenüber  68,8  g  der  Norm  (Vierordt).  Da  die 
Blutmenge  der  Neugeborenen  etwa  x/19  der  Körpermasse  ausmacht  (Welcher),  hier 
also  etwa  200  g,  so  war  ein  Drittel  in  der  Lunge  vereinigt. 

Bald  tritt  dazu  ein  livider  Ton,  bis  schließlich  die  unvollkommene  Arte¬ 
rialisierung  im  Verein  mit  peripherischer  Stase  zur  ausgesprochenen  Zya¬ 
nose  führt.  Und  aus  der  Trias  der  Dyspnoe,  der  Blässe  und  der  Zyanose 
läßt  sich  mit  einem  Blicke  die  Sachlage  erschließen. 

Auch  die  Erhebung  des  physikalischen  Befundes  erfordert  beim  Säugling  eine  eigene 
Technik.  Hammer  und  Plessimeter  sind  zu  grobes  Handwerkszeug;  nur  Fingerperkus¬ 
sion,  und  zwar  sehr  leise,  ist  anwendbar;  empfehlenswert  ist  auch  das  leise  Anschlägen 
mit  einem  Finger  direkt  auf  den  Thorax.  Infiltrate  lassen  sich  auch  bei  Palpation  der 
Interkostalräume  durch  ihre  größere  Resistenz  erkennen.  Bei  der  Auskultation  muß 
das  Hörrohr  unten  von  geringem  Durchmesser  sein,  damit  es  trotz  der  starken  Krüm¬ 
mung  der  Rippen  allseitig  aufsteht;  andernfalls  wird  Bronchialatmen  vorgetäuscht.  Man 
muß  sowohl  in  der  Ruhe,  als  auch  beim  Schreien  hören;  die  kräftige  Atmung  des  weinen¬ 
den  Kindes  läßt  oft  Rasseln  erscheinen,  das  vorher  wegen  ungenügender  Lungenexkur¬ 
sion  fehlte.  Das  Bronchialatmen  ist  namentlich  in  der  exspiratorischen  Phase  wegen 
oberflächlicher  Atmung  oder  Geschrei  nicht  wahrnehmbar;  um  so  wichtiger  ist  die  Be¬ 
achtung  der  verstärkten  Bronchophonie  über  den  infiltrierten  Stellen.  Am  sorgsamsten 
sind  die  para vertebralen  Bezirke  sowie  die  Interskapularräume  zu  beachten;  denn 
diese  beidm  sind  der  Vorzugssitz  der  Säuglingspneumonien.  Die  Möglichkeit  kleiner 
Herde  in  der  Axilla  oder  in  den  obersten  Spitzen  ist  natürlich  ebenfalls  zu  bedenken. 

Von  den  hierhergehörigen  Formen  ist  die  schwerste  die  über  die  ganze 
Lunge  ausgebreitete  diffuse  oder  auch  suffokatorische  Kapillärbronchitis. 

Sie  zeigt  sich  an  durch  höheres  Auf  flackern  des  Fiebers,  das  unter  größerer 
Unruhe,  manchmal  mit  Erbrechen  erfolgt.  Dazu  gesellt  sich  die  geschilderte 
stöhnende  kurze  Atmung,  die  Blässe,  die  Zyanose ;  das  Gesicht  erhält  einen 
ängstlichen  Zug,  die  Nasolabialfalten  prägen  sich  schärfer  aus.  Der  Leib 
wird  häufig  meteoristisch,  die  Kopfvenen  erscheinen  gestaut.  Auf  den  Lun¬ 
gen  ist  in  den  ersten  Tagen  nichts  zu  hören;  das  Atemgeräusch  klingt  scharf, 
pueril,  und  ist  allenfalls  von  etwas  Giemen  begleitet.  Nur  hier  und  da  läßt 
sich  bei  tiefer  Inspiration  feinstes  Krepitieren  vernehmen.  In  den  hinteren 
seitlichen  Partien  ist  häufig  ein-  oder  beiderseits  ein  leicht  tympanitisch 
klingender  Streifen  vorhanden. 

Wenn  jetzt  eine  günstige  Wendung  ausbleibt,  so  verschlimmert  sich  der 
Zustand  im  raschen  Lauf.  Das  Fieber  bleibt  hoch  remittierend,  die  Atem¬ 
frequenz  steigt  auf  70,  80,  ja  100  und  mit  ihr  wächst  die  Kohlensäurevergif- 
tung.  Der  kleine  Kranke  wird  benommen,  die  Reflexerregbarkeit  sinkt,  der 
Husten  stockt.  Nervöse  Symptome:  Strabismus,  Zuckungen,  Spasmen,  iso¬ 
lierte  oder  allgemeine  Konvulsionen  können  erscheinen.  Die  Atmung  wird 
krächzend,  der  Puls  klein,  ungemein  schnell,  die  Herzdämpfung  verbreitert 
sich  nach  rechts  und  im  Epigastrium  wird  Pulsation  fühlbar.  Durch  Stauung 
können  Milz  und  Leber  schwellen,  Eiweiß  und  rote  Blutkörperchen  im  Urin 
auftreten.  Örtlich  hat  sich  unterdessen  über  der  ganzen  Lunge  reichlicheres 
Rasseln,  hier  und  da  Andeutung  von  Dämpfung  eingestellt.  Schließlichäcr^ 
lahmt  das  Herz  und  unter  Lungenödem  tritt  das  Ende  ein,  je  nach 
Kräftezustand  und  Schwere  des  Falles  am  2.,  am  3.,  kaum  jemals  nach  dem 
8.  Tage. 
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Namentlich  bei  jüngeren  Säuglingen  kann  diese  Erkrankung  in  hyper¬ 
akuter  Form  auf  treten.  Innerhalb  weniger  Stunden  erlangt  sie  geradezu 
explosionsartig  dieselbe  Ausbreitung,  die  für  gewöhnlich  erst  in  Tagen  er¬ 
reicht  wird:  Es  besteht  ein  Schnupfen,  ein  Rachenkatarrh,  vielleicht  so  un¬ 
bedeutender  Art,  daß  er  kaum  Beachtung  fand ;  auf  einmal  verfällt  das  Kind, 
wird  bewußtlos  und  zyanotisch,  röchelt;  blutiger  Schaum  tritt  vor  den 
Mund  und  nach  wenigen  Stunden  tritt  der  Tod  ein.  Solche  Ereignisse  werden 
dann  wohl  der  Liste  der  rätselhaften  ,, plötzlichen  Todesfälle“  zugeteilt, 
weil  erst  die  Sektion  ihre  wahre  Natur  unzweifelhaft  erkennen  läßt.  Die  Prog¬ 
nose  dieser  stürmischen  Verläufe  ist  völlig  ungünstig;  aber  auch  bei  lang¬ 
samer  Entwicklung  sind  die  Aussichten  sehr  zweifelhaft,  sobald  als  Zeichen 
der  diffusen  Ausbreitung  auch  auf  der  Vorderfläche  der  Brust  Rasseln  gehört 
wird.  Rachitische  und  ernährungsgestörte  Kinder  sind  in  erhöhtem  Maße 
gefährdet. 

Bei  weniger  bösartigem  Verlauf  wird  die  Bronchiolitis  zur  Bronchopneu¬ 
monie.  Dann  hat  man  dauerndes,  seltener  gleichmäßig  hohes,  häufiger  remit¬ 
tierendes  oder  nach  Intermissionen  schubweise  wieder  ansteigendes,  ge¬ 
legentlich  sogar  malariaähnliches  Fieber,  oft  bis  40°  und  darüber,  Rasseln 
und  hier  und  dort  Zeichen  der  Infiltration.  Vorzugsweise  sind  die  hinteren 
seitlichen  Gegenden  einer  oder  beider  Lungen  als  ,, Streifenpneumonie“  be¬ 
fallen;  seltener  betreffen  die  Hauptveränderungen  andere  Bezirke,  bald  in 
ausgedehntem  vielfach  fast  lobärem  Umfange,  bald  mehr  herdförmig,  ver¬ 
einzelt  oder  vervielfacht,  während  daneben  der  Katarrh  weit  erbesteht.  Bei 
diesen  Formen  ist  auch  das  Zustandekommen  derber  Dämpfungen  mit  Bron¬ 
chialatmen  häufig;  aber  auch  hier  gibt  es  ,, stumme  Formen“  1),  die  nur  durch 
die  verstärkte  Bronchophonie  über  dem  Herd  und  durch  das  Röntgenbild 
erkannt  werden  können.  Die  Fieberdauer  der  heilenden  Fälle  beträgt  meistens 
genau  11,  14,  18  oder  21  Tage;  die  Entfieberung  erfolgt  teils  mit  protra¬ 
hierter  Krise,  teils  mit  Lyse.  Durch  Rezidive  können  diese  Zeiten  erheblich 
verlängert  werden.  Bei  Dystrophikern  erfolgt  oftmals  Übergang  in  die 
chronische  Form  (S.  630). 

Aufmerksamkeit  verlangt  das  Verhalten  des  Herzens  und  der  peripheri¬ 
schen  Gefäße.  Oft  findet  man  eine  Verlagerung  nach  der  kranken  Seite, 
bewirkt  durch  atelektatische  Verkleinerung  der  erkrankten  Lunge  und 
Emphysen  der  gesunden.  Fast  regelmäßig  ist  bei  Aufsetzen  des  Fingers  auf 
den  Processus  ensiformis  oder  links  daneben  unter  dem  Rippenrand  Pul¬ 
sation  zu  fühlen,  die  auf  vermehrte  Füllung  und  stärkere  Kontrak¬ 
tion  des  rechten  Ventrikels  hinweist,  noch  nicht  aber  auf  Erlahmung 
der  Herzkraft.  Aber  der  Übergang  in  dilatative  Herzschwäche  kann  in 
jedem  Augenblick  erfolgen,  zuerst  erkennbar  an  der  Anschwellung  der  Leber 
(Täuschungsmöglichkeit  durch  Fettleber),  Auftreten  von  Meteorismus,  leich¬ 
ten  Ödemen  der  Hände  und  Füße.  Die  Beteiligung  der  Peripherie  führt  zum 
Sinken  des  Blutdruckes  und  zur  Zyanose. 

Bei  der  entscheidenden  Bedeutung  des  Kreislaufs  für  Prognose  und  Thera¬ 
pie  der  Pneumonie,  sind  die  neueren  Bestrebungen  zu  begrüßen  eine  Grup¬ 
pierung  der  Fälle  nach  dem  Typus  der  Kreislaufstörung  vorzunehmen2). 
Danachist  zu  unterscheiden:  1.  die  kreislauf kompensierte  pulmonale 
Form  mit  rosig  oder  rosigblasser,  auf  den  Wangen  oft  hochroter  Hautfarbe, 
ohne  oder  mit  schnell  vorübergehender  Zyanose,  ohne  Stauungserscheinungen 
und  mit  einem  Blutdruck  nicht  unter  50  mm  Hg;  2.  eine  kardiopulmonale 

1)  Mouriquand  u.  Savoye:  J.  med.  d.  Lyon.  1932. 

2)  Nassau:  Z.  K.  41.  1926.  R.  Großer:  M.  K.  39.  1928.  Seckel:  J.  K.  136.  1932. 
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Form  mit  dauernder  Neigung  zu  Zyanose  und  zu  Blutdruck  unter  50  mm 
Hg,  gut  fühlbarer  Pulsation  im  Skrobikulus,  Leberschwellung  und  Meteoris¬ 
mus  bei  noch  gutem  allgemeinem  Muskeltonus;  3,  die  kardiovaskuläre 
Form  (Kollapsform)  mit  stark  beschleunigtem  schwachem  Puls,  verbrei¬ 
terter  epigastrischer  Pulsation,  deutlicher  Zyanose,  Stauungserscheinungen 
und  schlechtem  Muskeltonus ;  4.  die  kardial-atonische  F orm ,  der  vorigen 
ähnlich,  aber  ohne  oder  mit  mäßiger  Leberschwellung  und  mit  hochgradiger 
Blässe  der  Haut.  Man  kann  auch  schlagwortartig  von  einer  ,, roten,  blauen 
und  weißen  Pneumonie“  sprechen,  von  der  die  erste  eine  verhältniß- 
mäßig  gute,  die  zweite  eine  zweifelhafte  und  die  letzte  eine  ungünstige 
Prognose  hat. 

Ein  einfacher  Kunstgriff,  um  den  Grad  der  peripherischen  Zirkulationsstörung  zu 
schätzen  ist  die  Beobachtung  der  Zeit,  die  vergeht,  bis  eine  durch  Fingerdruck  im 
zynanotischen  Gebiet  erzeugte  anämisierte  Stelle  wieder  die  Farbe  der  Umgebung 
annimmt.  Das  dauert  normaler  Weise  7 — 8  Sekunden  oder  auch  ein  wenig  mehr;  hier 
dagegen  stürzt  das  Blut  in  kürzester  Frist  wieder  zurück,  ein  Beweis,  daß  die  Vaso¬ 
konstriktoren  gelähmt  sind. 

Nach  Seckeks  Untersuchungen  ist  bei  der  ,, roten“  Pneumonie  die  zirkulierende 
Blutmenge  vermehrt,  wird  aber  ohne  Versagen  des  Kreislaufs  bewältigt.  Beim  „blauen“ 
Typus  ist  sie,  wie  beim  Kollaps,  infolge  Ansammlung  von  Blut  im  Splanchnikusgebiet 
und  der  Peripherie  vermindert;  beim  blassen  Typus  bleibt  diese  peripherische  Depo¬ 
nierung  aus,  die  zirkulierende  Blutmenge  ist  dementsprechend  stark  vergrößert  und 
die  Herzkraft  in  erhöhtem  Masse  beansprucht. 

Außer  den  gewöhnlichen  Lobulärpneumonien  giebt  es  auch  beim  Säugling 
primäre  lobäre  Pneumonien,  die  ganz  akut  nach  Art  der  fibrinösen  Pneumo¬ 
nie  einsetzen  und  gleich  dieser  ganze  Lappen,  ja  selbst  den  größten  Teil 
beider  Lungen  befallen  können.  Doppelseitige  Erkrankungen  sind  häufiger 
als  einseitige;  es  besteht  Neigung  zu  schneller  und  früher  Empyembildung. 

Meine  pathologisch-anatomischen  Befunde  deckten  sich  mit  den  für  die  Influenza¬ 
pneumonie  bezeichnenden.  Sie  entsprachen  entweder  der  ,,z eiligen  Pneumonie“ 
mit  ihrer  gleichmäßigen  glatten  Schnittfläche  und  der  mikroskopisch  erkennbaren 
starken  Hyperämie  und  Zelldurchsetzung  der  Septen  und  dem  an  roten  Blutkörperchen 
und  Epithelien  reichen  Inhalt  der  Alveolen,  oder  es  handelt  sich  um  eine  aus  zelligen 
und  kruppösen  Partien  zusammenfließende  Mischform.  Von  Bakterien 
finden  sich  hauptsächlich  Staphylokokken,  Pneumokokken,  Streptokokken, 
daneben  gelegentlich  Influenzastäbchen  und  ein  schwer  züchtbarer  „Grippe  - 
diplokokkus“. 

Einen  sehr  bösartigen,  in  der  enormen  Schnelligkeit  der  Ausbreitung  der 
schwersten  Kapillärbronchitis  gleichenden  Verlauf  habe  ich 
hauptsächlich  bei  jungen  Säuglingen  bis  zum  dritten  Monat  gesehen.  Er 
führt  zum  Tode,  meist  ehe  sichere  physikalische  Symptome  nachweisbar 
sind,  manchmal  in  wenigen  Stunden.  Die  anatomischen  Veränderungen 
meiner  Fälle  entsprachen  einer  „Anschoppung“  im  Übergang  zu  zelliger 
Pneumonie  und  ihre  große  Ausdehnung  stand  immer  in  grellem  Gegensatz 
zu  dem  so  kurzen  Verlauf. 

Knabe  T.,  17  Tage,  2000  g,  entwickelt  sich  bei  der  Flasche  gut,  so  daß  in  der  11. 
Lebenswoche  3050  g  erreicht  sind.  Nun  etwas  Schnupfen  und  Husten.  Am  30.  Dezember 
1902  abends  38,5°.  31.  Dezember  früh  39°.  Unruhe,  schnell  zunehmende  Dyspnoe  und 
Zyanose.  Auf  den  Lungen  diffuses  trockenes  Rasseln,  scharfes  Atmen,  hier  und  da 
etwas  Krepitieren.  Hinten  tympanitischer  Schall,  keine  deutliche  Dämpfung.  Puls 
wird  bald  schlecht,  Meteorismus,  spastische  Starre  des  gesamten  Körpers,  Schielen 
und  Bewußtlosigkeit  treten  ein.  Tod  nach  48stündiger  Krankheit.  Sektion:  Recftte. 
Lunge  in  allen  Lappen  mit  Ausschluß  geringer  Randzonen  derb,  vollkommen  luftleer; 
Schnittfläche  glatt,  braunrot,  feucht.  Pleura  des  Unterlappens  eitrig  beschlagen,  in 
der  rechten  Pleurahöhle  30  cm3  serös  eitriger  Flüssigkeit.  Linke  Lunge  in  allen 
Lappen  mit  vereinzelten  lobulären  Atelektasen  und  Pneumonien  und  mit  eitriger 
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Kapillärbronchitis.  Herz  gut  kontrahiert.  Übriger  Befund  belanglos.  Bakteriologisch 
in  der  Lunge  Influenzabazillen,  spärliche  Pneumokokken;  der  Pleurabeschlag  enthält 
ungezählte  Mengen  von  Influenzabazillen. 

1  Vjmonatiges  Mädchen  von  2860  g  Gewicht  erkrankt  am  28.  Dezember  1902 
mit  Schnupfen;  am  Morgen  des  29.  Dezember  Temperatur  38,6°,  um  10  Uhr  früh 
plötzlich  Dyspnoe,  schwere  Zyanose,  Röcheln  und  Auswürgen  serös  schaumiger 
Flüssigkeit  (Lungenödem);  im  Verlauf  des  Tages  immer  wieder  rückfällige  Apnoe. 
Tod  17  Stunden  nach  Beginn  des  schweren  Zustandes.  Sektion:  Anschoppung  des 
ganzen  rechten  Unterlappens  mit  fibrinösem  Pleurabeschlag ;  starke  Hyperämie  der 
übrigen  Lunge;  geringe  Bronchitis. 

Eine  zweite  Reihe  von  Fällen  folgt  in  großen  Zügen  dem  Vorbilde  der 
genuinen  kruppösen  Pneumonie:  Unter  raschem  Fieberanstieg,  ku¬ 
piertem  Husten,  kurzer  Atmung  entwickelt  sich  ein  deutliches  Infiltrat  und 
verharrt  unter  hohem  Fieber  bis  zum  Tod  oder  bis  zur  Lyse  oder  Krise, 
die  auch  hier  meist  am  7.,  11.  oder  14.  Tag  erfolgt.  Trotz  dieser  Ähnlich¬ 
keit  finden  sich  genügend  Merkmale,  die  eine  Verschiedenheit  von  dem 
klassischen  Befund  bei  der  kruppösen  Pneumonie  bedingen  und  die  Fälle 
zu  der  atypischen  Pneumonie  stellen.  Vor  allem  ist  es  das  neben  dem 
Bronchialatmen  fortbestehende  Rasseln,  dazu  die  gleichzeitige  Gegenwart 
von  Katarrh  und  Infiltrationen  in  anderen  Lungenteilen,  ferner  die  zögernde 
Lösung,  die  oft  lange  der  Entfieberung  nachhinkt  oder  das  lange  Verharren 
aller  Symptome,  die  dem  Gewohnten  und  Erwarteten  widersprechen.  Es 
kommt  auch  vor,  daß  mitten  in  eine  ausgebreitete  Bronchitis  oder  Bron¬ 
chopneumonie  eine  lobäre  Pneumonie  sich  einschaltet  und  wieder  schwindet, 
während  die  anfänglichen  Veränderungen  weiterbestehen.  Für  alle  diese 
Verhältnisse  lassen  sich  beim  Säugling  Belege  sammeln  und  als  ihre  Grund¬ 
lage  bei  der  Sektion  zumeist  zellige  und  kruppöse  ineinandergreifende,  selte¬ 
ner  ausgedehnte  kruppöse  Infiltrationen  f estst eilen. 

Eine  Eigenart  dieser  Pneumonien  bildet  die  Häufigkeit  von  Exan¬ 
themen  in  Gestalt  von  Roseolen,  masern- und  scharlachähnlichen  Erythemen, 
Erythema  exsudativum  und  Urtikaria.  Namentlich  die  scharlachähnliche 
Form  gibt  oft  Veranlassung,  die  Frage  einer  Doppelinfektion  zu  erwägen, 
die  dann  verneint  werden  darf,  wenn  das  Verhalten  von  Zunge  und  Rachen 
nicht  dem  Scharlach  entspricht  und  wenn  zur  Zeit  der  Eruption  die  Tempera¬ 
turkurve  keine  ungewöhnliche  Beeinflussung  erkennen  läßt.  Ein  zuweilen 
auftretender  Ikterus  ändert  an  der  Prognose  weder  zum  Schlechten  noch  zum 
Guten.  Jedenfalls  kommt  trotz  seiner  so  manches  Kind  zur  Heilung.  Die 
Stühle  werden  nur  ausnahmsweise  acholisch. 

Nicht  selten  sind  die  Grippepneumonien  durch  sehr  schwere  Allgemein¬ 
erscheinungen  ausgezeichnet. 

Ein  5/4jähriger,  schwächlicher  Knabe  erkrankte  gleichzeitig  mit  den  Eltern  und 
zwei  Geschwistern  an  Grippe.  Nach  einigen  Tagen  einfachen  Katarrhs  akuter  Tempera¬ 
turanstieg  auf  40°;  Entwicklung  einer  atypischen  Pneumonie  vornehmlich  des 
rechten  Unterlappens  (Dämpfung,  Bronchialatmen,  daneben  andauernd  Krepitieren)  ; 
dazu  auf  der  linken  Lunge  und  im  rechten  Oberlappen  die  Zeichen  diffusen  Katarrhs 
und  ständig  wechselnder  Infiltrationen.  Von  Beginn  an  schweres  Darniederliegen, 
Benommenheit,  verfallenes  Aussehen,  nervöse  Reizerscheinungen  (Tris¬ 
mus,  Schielen,  Zuckungen).  Am  3.  Tage  Zyanose,  Verbreiterung  des  Herzens  nach  rechts, 
Leber-  und  Milzschwellung.  Durch  Aderlaß  (48  cm3)  auffallende  und  anhaltende 
Besserung  der  Herzkraft;  im  übrigen  dauert  der  bedrohliche  Zustand  mit  einer  Kon¬ 
tinua  zwischen  39  und  40  bis  40,4°  13  Tage.  Am  12.  und  13.  Tage  Verschlimmerung: 
Delirien,  Aufspringen  im  Bett,  Schreien,  wildes  Schlagen  mit  den  Armen;  danach 
komatöser  Zustand  mit  äußerster  Mattigkeit.  Nur  die  Beschaffenheit  des  zwar  überaus 
beschleunigten,  aber  leidlich  kräftigen  Pulses  rechtfertigt  in  dieser  Lage  die  Aufrecht¬ 
erhaltung  der  Hoffnung.  In  der  Tat  erwiesen  sich  die  Erscheinungen  als  Perturbatio 
critica.  Denn  am  14.  Tage  begann  die  über  48  Stunden  hingezogene  Krisis  mit  fol- 
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gender  Aufhellung  des  Hauptherdes.  Dagegen  blieben  die  bronchitischen  und  bron- 
chopneumouischen  Symptome  an  anderen  Stellen  unter  andauerndem  mäßigem  Fieber 
noch  wochenlang  bestehen. 

Ganz  besonders  zu  fürchten  wegen  ihres  bösartigen  Verlaufes,  ihrer  Nei¬ 
gung  zur  schnellen  Empyembildung  und  der  Häufigkeit  der  pyämischen 
Allgemeininfektion  sind  auf  Mischinfektion  beruhenden  Streptokokken¬ 
pneumonien.  Hier  sieht  man  neben  den  gewöhnlichen  anatomischen  Bil¬ 
dern  nicht  allzu  selten  auch  die  durch  Fortleitung  der  Infektion  auf  dem 
Lymphweg  entstandene  Peripneumonie  oder  dissezierende  Pneu¬ 
monie  (S.  627). 

Besondere  Verlaufsformen.  Dem  spastischen  Husten  entsprechend  gibt  es 
eine  spastische  Bronchitis,  die,  in  ihren  Erscheinungen  dem  Asthma  sehr 
angenähert,  in  allen  Graden  bis  zu  den  scheinbar  bedrohlichsten  auftreten 
und  schon  Kinder  der  ersten  Wochen  befallen  kann.  Ihre  Schilderung  und 
ihre  Stellung  zu  verwandten  Störungen  soll  an  späterer  Stelle  (S.  618) 
erfolgen,  ebenso  diejenige  der  kruppösen  und  der  nekrotisierenden  Laryngitis 
und  Bronchitis  (S.  611),  die  zur  Verwechslung  mit  Diphtherie  Anlaß  geben 
können. 

Eine  weitere,  an  die  ersten  Lebenswochen  und  Monate  gebundene  Ver¬ 
lauf  sform  der  Lungenerkrankung  erhält  ihr  Gepräge  durch  die  Neigung  zu 
apnoischen  Anfällen.  Man  sieht  sie  am  häufigsten  bei  Frühgeborenen 
S.  148),  aber  auch  kräftige  Kinder,  selbst  solche,  die  an  der  Brust  liegen, 
werden  von  ihr  nicht  verschont.  In  Anschluß  an  eine  Bronchitis  oder  Pneu¬ 
monie,  deren  Stärke  und  Ausdehnung  in  keiner  Weise  ungewöhnlich  ist, 
kommt  es  zum  Aussetzen  der  Atmung  und  schwerer  Zyanose,  die  nach  der 
Behebung  immer  wiederkehren  und  derart  eine  außerordentliche  Gefahr 
bedingen.  Nur  eine  unermüdliche  Überwachung  vermag  den  einen  oder 
anderen  Kranken  so  lange  hinzufristen,  bis  mit  dem  Nachlassen  der  Grund¬ 
krankheit  auch  die  asphyktischen  Zustände  verschwinden. 

Während  einer  Familienepidemie  von  Grippe  erkrankt  auch  der  jüngste  4wöchige 
Knabe  —  ein  normales  Brustkind  —  mit  Schnupfen;  einige  Tage  später  beginnt 
unter  leichtem  Fieber  eine  doppelseitige  Bronchitis.  Nach  24  Stunden  kommen 
Anfälle  von  Apnoe:  die  Atmung  stockt,  das  Kind  wird  blau  und  regungslos.  Es 
gelingt  anfänglich  leicht,  durch  Klopfen  die  Anfälle  zu  beseitigen;  später  werden  sie 
schwerer  und  erfordern  künstliche  Atmung;  endlich  genügt  auch  diese  nicht  mehr  — 
nur  mit  Mühe  werden  einige  schnappende  Brustkorbbewegungen  ausgelöst,  das  Kind 
wird  eiskalt  und  scheint  tot.  In  diesem  Augenblick  trifft  der  sehnlichst  erwartete 
Sauerstoffapparat  ein.  Nach  einigen  Herzstößen  beginnt  die  Brust  sich  wieder 
von  selbst  zu  heben,  und  nun  erfolgt  in  überraschender  Weise  Erholung;  binnen 
kurzem  ist  die  Atmung  in  Gang,  nach  einer  Stunde  der  Körper  wieder  durchwärmt. 
Aber  jeder  Versuch,  die  Inhalation  zu  unterbrechen,  führt  zu  bedrohlichen  Rück¬ 
fällen.  Erst  nach  24  Stunden  ununterbrochener  Anwendung  kann  der  Apparat  viertel- 
stundenweise  beiseite  gestellt  werden,  nach  weiteren  12  Stunden  bedarf  es  seiner  nur 
noch  gelegentlich.  Schließlich  verschwindet  die  Neigung  zu  Zyanose;  die  an  sich 
mittelschwere  Bronchitis  heilt  in  wenigen  Tagen  ab. 

Der  naheliegende  Gedanke  an  eine  Opium-  oder  Morphiumvergiftung,  wie 
sie  zuweilen  nach  Verabreichung  eines  ,, Beruhigungsmittels“  beobachtet 
worden  ist x),  trifft  für  die  meisten  Fälle  nicht  zu.  Anatomische  Schädigungen 
der  Medulla  werden  bei  den  Sektionen  nicht  gefunden.  Die  Annahme  einer 
individuell  herabgesetzten  Resistenz  der  Atemzentrums  gegen  das  neuro- 
trope  Grippegift*  2),  die  der  bei  Frühgeborenen  gleich  zu  setzen  wäre,  hat 
viel  für  sich. 


x)  Lit.  bei  Katzenstein:  M.  m.  W.  1902.  Nr.  44. 

2)  Haberkamp:  M.  K.  21.  1921. 
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Das  Vorherrschen  schwerer  Hirnerscheinungen  kennzeichnet  die  zerebrale 
und  zerebrospinale  Form  der  grippalen  Lungenerkrankung.  Es  handelt  sich 
bei  ihr  nicht  um  die  gewöhnlichen  nervösen  Störungen,  die  jede  schwere 
Infektion  begleiten,  auch  nicht  um  die  Merkmale  der  Asphyxie  des  Gehirns, 
die  den  Tod  bei  Kapillärbronchitis  einzuleiten  pflegt,  sondern  um  Zustände, 
die  durch  ausgesprochene  meningitische  Symptome  gekennzeichnet  sind  und 
infolgedessen  stets  zu  ernsten  prognostischen  und  diagnostischen  Zweifeln 
Veranlassung  geben.  Sie  treten  mit  Vorliebe  zu  ausgedehnteren  pneumo¬ 
nischen  Verdichtungen  hinzu,  ohne  jedoch  den  sonstigen  Formen  gänzlich 
fernzubleiben. 

Knabe  H.,  kräftiges,  von  der  an  leichter  Grippe  erkrankten  Mutter  genährtes 
Brustkind,  erkrankt,  zwei  Monate  alt,  mit  Schnupfen  und  Kapillärbronchitis 
mittleren  Grades.  Von  Beginn  an  auffallende  Appetitlosigkeit  und  Apathie.  Am  dritten 
Krankheitstag  Kollapsanfall  mit  krampfigen  Zuckungen;  nach  weiteren  drei  Tagen 
entwickelt  sich  unter  zunehmender  Somnolenz  allgemeine  Starre  der  Wirbelsäule  und 
Glieder,  die  häufig  von  plötzlich  einsetzenden  tonischen  Streckkrämpfen  mit  starkem 
Opisthotonus  und  Zyanose  unterbrochen  werden ;  außerdem  bestehen  häufige  klonische 
Zuckungen  im  Gesicht,  Schielen,  Augenrollen.  Kein  Erbrechen.  Augenhintergrund 
normal.  Ohren  frei.  Stecknadelkopfgroße  Pupillen.  Keine  Fontanellenspannung.  Puls 
120,  regelmäßig.  Mäßiges  remittierendes  Fieber.  Nach  viertägigem  Bestehen  ziemlich 
schnelles  Verschwinden  aller  Erscheinungen.  Pfeilung. 

Mädchen  S.,  13  Monat,  ungewöhnlich  kräftig,  ist  im  Anschluß  an  Schnupfen  mit 
schwerer  doppelseitiger  Pneumonie  beider  Unterlappen  erkrankt.  Seit  14  Tagen 
besteht  Fieber  um  40°;  seit  drei  Tagen  zunehmende  Benommenheit,  Nackenstarre, 
Spasmen  der  Extremitäten,  Aufschreien,  bei  Berührung,  Trismus,  Schielen,  enge 
Pupillen.  Puls  regelmäßig,  140.  Keine  Stauungspapille.  Erbrechen  nur  im  Anschluß 
an  Husten.  Fontanelle  geschlossen.  Der  Zustand  weicht  auch  nicht  nach  doppelseitiger 
Parazentese  des  Trommelfells  mit  folgender  reichlicher  serös-hämorrhagischer  Se¬ 
kretion.  Allmählicher  Nachlaß;  noch  weiteren  sieben  Tagen  ist  das  Bewußtsein 
wiedergekehrt.  Heilung. 

Der  günstige  Ausgang  vieler  derartiger  Fälle  beweist,  daß  keine  kompli¬ 
zierende  Meningitis  vorlag,  sondern  vielmehr  einer  jener  Zustände  von  Me¬ 
ningitis  serosa  oder  Meningismus  (S.  472),  deren  Entstehung  gerade  bei 
der  Grippe  besonders  häufig  ist 1),  weit  häufiger  jedenfalls,  als  die  eitrige 
Entzündung  der  Hirnhäute. 

Wie  alle  parenteralen  Infekte,  so  führt  auch  die  Grippe  in  all  ihren  Formen 
häufig  zu  akuten  Durchfall-  und  Ernährungsstörungen,  die  oftmals  toxischen 
Charakter  zeigen  (Abb.  74).  Etwas  Besonderes  sind  dem  gegenüber  die 
„Bronchoenterokatarrhe“  (S.  735)  der  früheren  Pädiatergeneration,  die  jetzt 
meiner  Erfahrung  nach  nur  noch  selten  Vorkommen  und  deshalb  den  Jüngeren 
wenig  bekannt  sind.  Es  handelt  sich  um  eine  hauptsächlich  in  Säuglings¬ 
spitälern  heimische  infektiöse  Kombination  von  hartnäckigen  fieberhaften 
bronchitischen  und  pneumonischen  Zuständen  mit  schleimiger  oder  eitrig¬ 
blutiger  Kolitis,  die  ich  als  Mischinfektion  von  Ruhr  und  Grippe  erklären 
möchte.  Auf  der  Kleinkinderstation  des  alten  Berliner  Waisenhauses  war 
diese  Krankheit  eine  dauernde  Plage;  sie  verschwand  in  dem  Augenblick, 
in  dem  durch  Einbau  einer  Wasserleitung  dem  Personal  Gelegenheit  zu 
größerer  Reinlichkeit  gegeben  wurde. 

Die  grippalen  Lungenerkrankungen  schwacher  Frühgeburten  und  elender 
junger  Säuglinge  2)  verlaufen  oft  ganz  fieberlos  und  mit  Untertemperaturen, 
oder  es  wechseln  ephemere  Spitzen  mit  normalen  oder  unternormalen  Wer¬ 
ten.  Auch  die- physikalischen  Erscheinungen  können  sehr  unbedeutend  sein 
oder  fehlen.  Alles  das  kann  auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  ausgedehnte 


ß  Siehe  besonders  Nobecourt  und  Voisin:  R.  m.  April  1904. 

2)  Lit.  bei  Nobel  und  Dabowsky:  Z.  K.  31.  1921. 
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Verdichtungen,  ja  selbst  Abszedierungen  vorhanden  sind.  So  versteckt  sich 
die  Krankheit  hier  unter  dem  Bilde  des  Kollapses  und  der  Asphyxie  und 
kann  um  so  leichter  verkannt  werden,  als  auch  der  Husten  oft  genug  voll¬ 
kommen  fehlt.  Im  übrigen  ist  gerade  bei  solchen  Kindern,  wie  bei  Neuge¬ 
borenen  überhaupt,  ein  beachtenswerter  Bruchteil  nicht  grippaler  Natur, 
sondern  beruht  auf  Sepsis  oder  Aspiration  von  Fruchtwasser  oder  bakterien- 
hai tigern  Sekret  der  Geburtswege  (S.  625). 

Bei  den  in  Eiterung  übergehenden  Pneumonien  sind  zwei  Arten  zu  unter¬ 
scheiden.  Die  eine,  als  multiple  abszedierende  Pneumonie  zu  bezeich¬ 
nende,  verläuft  unter  dem  Bilde  einer  akuten  Lungenerkrankung  von  un¬ 
gewöhnlicher  Bösartigkeit  mit  auffallend  raschem  Verfall,  früh  einsetzender 
Zirkulationsschwäche  und  teils  hohem,  teils  mittlerem,  stets  zum  Umschlag 
in  Untertemperatur  geneigtem  Fieber.  Der  örtliche  Befund  erlaubt  nur  den 
Schluß  auf  pneumonische  Verdichtungen,  abgesehen  natürlich  von  den 
Fällen,  wo  sich  in  Bälde  ein  Empyem  dazugesellt.  Viele  dieser  Kranken 
werden  aus  voller  Gesundheit  innerhalb  36  bis  48  Stunden  weggerafft;  bei 
den  übrigen  erfolgte  der  Tod  innerhalb  der  ersten  4  bis  8  Tage.  Bei  der 
Sektion  finden  sich  multiple  Stecknadelkopf-  bis  kirschkerngroße  Abszesse, 
hervorgegangen  aus  Einschmelzung  von  Lobulärherden;  oftmals  erscheint 
der  befallene  Bezirk  durch  sie  wabenartig  durchlöchert.  Im  Eiter  finden 
sich  meist  Staphylokokken,  zuweilen  vereint  mit  Influenzabazillen. 
Dieser  Typus  kann  jahrelang  vollkommen  fehlen;  dann  aber  kommt  wieder 
eine  Grippeepidemie,  wo  er  gehäuft  auftritt  und  unter  den  Säuglingen 
geradezu  verwüstend  haust1). 

Die  zweite  Art  geht  sekundär  aus  einer  gewöhnlichen  Pneumonie  hervor, 
die  lokal  eitrig  einschmilzt.  Die  entstandenen  Abszesse  können  erbsen-  bis 
hühnereigroß  sein.  Die  kleinen  beeinflussen  den  Verlauf  der  Krankheit  im 
Wesentlichen  nur  dann,  wenn  sie  subpleural  sitzen  und  durch  Durchbruch 
in  die  Pleurahöhle  ein  Empyem  oder  einen  Pyopneumothorax  erzeugen,  ein 
häufiges  Ereignis;  die  großen  erreichen  als  Lungenabszesse  selbständige 
Bedeutung.  Unter-  und  Oberlappen  sind  gleich  häufig  befallen.  Auch  hier 
enthält  der  Eiter  gewöhnlich  Staphylokokken. 

Der  größte  mir  untergekommene  Lungenabszeß  betraf  einen  gut  gediehenen  Kna¬ 
ben,  der  im  Beginne  des  4.  Lebensmonats  an  Grippe  erkrankte,  zu  der  sich  nach 
8  Tagen  eine  Pneumonie  des  rechten  Oberlappens  gesellte.  Zwei  Tage 
später  war  die  ganze  rechte  Seite  gedämpft,  das  vorher  laute  Bronchialatmen  im 
Bereiche  des  Oberlappens  nur  noch  ganz  abgeschwächt  hörbar,  über  dem  frisch  be¬ 
fallenen  Unterlappen  lautes  Bronchialatmen.  Allgemeinzustand  und  Puls  schlecht. 
Bei  der  Probepunktion  in  der  Höhe  der  Grenze  zwischen  Ober-  und  Unterlappen 
gelangt  die  Nadel  in  einen  großen  Hohlraum,  aus  dem  50  cm]  Eiter  mit  Staphy¬ 
lokokken  entleert  werden.  Einführung  eines  Drainröhrchens  durch  den  Troikart. 
Am  nächsten  Tage  Besserung,  dann  erneute  Verschlimmerung  des  Allgemeinbefindens, 
schlechter  Puls.  Tod  nach  weiteren  5  Tagen.  Sektion:  Rechte  Lungenpleura  eitrig 
infiltriert,  überall  verklebt.  Kleines  interlobäres  Empyem  zwischen  Ober-  und 
Unterlappen,  das  mit  einer  großen  Abszeßhöhle  in  Verbindung  steht,  die  den 
ganzen  Oberlappen  mit  Ausnahme  eines  schmalen  hinteren  Bezirkes  einnimmt  und 
nach  vorn  nur  durch  eine  papierdünne  Gewebsschicht  von  der  Pleura  getrennt  ist. 
Pneumonie  der  hinteren  Teile  des  Unterlappens  ohne  Abszeßbildung. 

Von  den  in  den  Pleuraraum  perforierten  Abszessen  heilt  ein  großer  Teil 
zugleich  mit  dem  Empyem  unter  der  üblichen  Empyembehandlung.  Bei  der 
kleinen  Zahl  der  nicht  mit  Empyem  komplizierten  Fälle  kommt  der  chirur- 

x)  Naßau  (Arch.  K.  71. 1922)  beschreibt  epidemisierende  abszedierende  Pneumonien, 
die  unabhängig  von  Grippe  auf  treten,  bakteriologisch  ungeklärt  sind  und  zu  Kom¬ 
plikation  mit  schwerer  Enteritis  neigen. 
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gische  Eingriff  in  Betracht,  der  auch  bei  Kindern  des  ersten  und  zweiten 
Lebensjahres  mit  Erfolg  ausgeführt  worden  ist 4).  Er  ist  indessen  in  diesem 
Alter  so  riskant,  andererseits,  die  Wahrscheinlichkeit  der  Spontanheilung 
durch  Aushusten  des  Eiters  so  groß,  daß  größte  Zurückhaltung  ratsam  ist. 
Meine  2  letzten  Fälle  bei  Kindern  im  3.  Lebenshalbjahr  sind  auf  diese 
Weise  genesen. 

Im  Winter  1921/22  kamen  im  Kinderkrankenhaus  kurz  nacheinander  vier  Fälle 
von  akuter  Lungennekrose  zur  Sektion,  wie  sie  in  der  kinderärztlichen  Literatur  meines 
Wissens  nur  von  Heubner  in  seinem  Lehrbuch  als  rapid  nekrotisierende  Lungen¬ 
entzündung  erwähnt  werden.  Weite  Bezirke  der  Lungen  waren  in  mürbes,  weißgrau 
bis  gelbgrau  verfärbtes,  zum  Teil  bereits  erweichtes,  mikroskopisch  an  vielen  Stellen 
strukturloses  Gewebe  verwandelt;  daneben  bestanden  in  anderen  Teilen  die  gewöhn¬ 
lichen  pneumonischen  Veränderungen.  Als  Ursache  fand  sich  eine  Thrombose 
der  Pulmonalarterie.  Der  klinische  Verlauf  entsprach  dem  einer  bösartigen  Bron¬ 
chopneumonie;  vielleicht  daß  Umfang  und  Deutlichkeit  der  physikalisch  nachweisbaren 
Veränderungen  mit  dem  ungemein  schweren  Darniederliegen  nicht  recht  in  Einklang 
standen.  Heubner  stellt  die  Erkrankung  zu  den  Masern  und  auch  bei  zwei  von  den 
hier  erwähnten  Kindern  schloß  sie  an  Masern  an.  Da  dieses  bei  den  zwei  anderen  nicht 
der  Fall  war  und  damals  sehr  viele  Mischinfektionen  von  Masern  und  Grippe  vorkamen, 
ist  die  Zuteilung  zur  Grippe  wohl  berechtigter.  Auch  späterhin  sind  gleichartige  Fälle 
von  uns  gesehen  worden* 2). 


Krankheitswochen 


Bei  längerer  Dauer  des  Lebens  müßte  es  hier  zur  Sequestrierung  der  nekrotischen 
Bezirke  vermittels  demarkierender  Entzündung  kommen  und  damit  die  Einreihung 
der  Fälle  in  die  Rubrik  der  sequestierenden  Pneumonien  begründet  sein,  die  als  große 
Seltenheiten  aus  allen  Lebensaltern  einschließlich  der  Säuglingszeit  bekannt  sind3 4). 
Dabei  sind  die  „echten“,  bei  der  kruppösen  Pneumonie  durch  primäre  Zirkulations¬ 
störung  und  Nekrose  auf  dem  Boden  starker  und  anhaltender  Hepatisation  bezw. 
Thrombose  entstandenen  Sequestrierungen  von  dem  im  Verlaufe  von  Lungenabszeßen, 
Lungengangrän  und  dissezierenden  Pneumonien  zu  beobachtenden  sekundären  „un¬ 
echten“  zu  trennen. 

Die  von  Moro4)  als  Sägefieberpneumonie  bezeichnete  „sehr  langwieri¬ 
ge  kompakte  Kleinkinderpneumonie  mit  steil  intermittierendem  Fieber¬ 
verlauf  (Säge-  und  Malariatyp)  und  gutem  Ausgang“  sah  ich  einmal  bereits 
im  2.  Lebensmonat  beginnen;  häufiger  wird  sie  erst  im  2.  u.  3.  Halbjahr. 
Der  Fiebertypus,  der  den  Namen  gab  (Abb.  159),  findet  sich  auch  bei  vielen 
gewöhnlichen  Pneumonien;  aber  so  große  Remissionen  wie  hier,  wo  Tages¬ 
differenzen  von  5 — 6°  nichts  Ungewöhnliches  sind,  gibt  es  bei  diesen  nur 
ausnahmsweise.  Dazu  kommt  als  unterscheidend  die  lange  Dauer  von 


1)  Baron:  B.  kl.  W.  Nr.  3.  1908.  Pozzato:  Zentr.  g.  K.  8.  S.  477.  Elisalde  u. 
Cervini:  ibid.  29.  S.  583. 

2)  Gehrt:  Z.  K.  36.  1923. 

3)  Lit.  u.  Kasuistik  bei  Bennholdt-Thomsen :  Z.  K.  55.  1933. 

4)  Kl.  W.  Nr.  24.  1928. 
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2 — 3  Monaten,  das  verhältnismäßig  wenig  gestörte  Allgemeinbefinden,  und 
die  stets  gute  Prognose.  Eine  befriedigende  Erklärung  des  eigenartigen 
Syndromes  ist  noch  nicht  gegeben;  jedenfalls  handelt  es  sich  um  ein  be¬ 
sonderes  immunbiologisches  Verhältnis  zwischen  Krankheitsgift  und  Or¬ 
ganismus,  das  sich  in  gleicher  Weise  bei  gewissen  postgrippalen  Lymphade¬ 
nitiden  wiederfindet,  die  die  gleiche  Fieberart,  die  gleiche  Hartnäckigkeit 
und  die  gleiche  Gutartigkeit  auf  weisen. 

Mehr-  bis  vielwöchiges  ,, Sägefieber“  ist  außer  für  interlobäre  Pleuritis 
(S.  640)  namentlich  auch  für  gewisse  interstitielle  Pneumonien  typisch,  die 
sich  ebenfalls  unter  Bevorzugung  des  Kleinkindesalters  nach  Masern,  Keuch¬ 
husten  und  Grippe  ausbilden  und  bei  völlig  negativem  physikalischem 
Befund  nur  röntgenologisch  erkennbar  sind.  Der  Film  zeigt  meist  in  beiden 
Lungen  massenhaft  submiliare  Herdchen,  die  vom  Röntgenologen  gewöhn¬ 
lich  für  tuberkulöse  verdächtig  erklärt  werden.  Auch  hier  eine  Dauer  von 
4—10  Wochen  und  ein  stets  günstiger  Verlauf. 

Komplikationen.  Die  zu  den  bronchitischen  und  pneumonischen  Zuständen 
gesellten  Komplikationen  sind  zum  Teil  die  gleichen,  die  auch  die  primäre 
Nasopharyngitis  begleiten  können,  vor  allem  die  verschiedenen  Formen  der 
Otitis  media  und  die  Eiterungen  im  Perikard,  den  Meningen,  dem  Peritoneum, 
den  Knochen  und  Gelenken.  Daß  ihre  Häufigkeit  hier  entschieden  größer 
ist  als  dort,  ist  verständlich,  wenn  man  sich  erinnert,  daß  nicht  nur  bei 
Pneumonien,  sondern  auch  bei  Bronchitiden  die  Erreger  fast  regelmäßig  ins 
Blut  gelangen.  Ich  verfüge  auch  über  Fälle,  wo  eine  mit  oder  ohne  eitrige 
Metastasen  einhergehende  Pneumokokken-  oder  Streptokokkenseptikämie  das 
tötliche  Ende  bedingte.  Das  Auftreten  von  Metastasen  ist  nicht  nur  in  der 
Blütezeit  und  der  Rekonvaleszenz  möglich,  sondern  selbst  nach  Wochen 
scheinbarer  Genesung  kann  ihr  plötzliches  Einsetzen  überraschen.  Das  heim¬ 
tückische  Bindeglied  zwischen  der  abgelaufenen  Lungenerkrankungen  und 
der  Blutinfektion  bildet  dann  wohl  zumeist  eine  fibrinös  eitrige  Schwarte, 
die  gelegentlich  recht  geringen  Umfang  besitzen  kann. 

Ein  betrübender  Fall  war  der  folgende: 

Ein  mit  schwerer  Ernährungsstörung  behafteter  Knabe,  der  noch  mit  4  Monaten 
nur  2500  g  wiegt,  erholt  sich  langsam  und  entwickelt  sich  in  erfreulicher  Weise,  trotz¬ 
dem  er  im  5.  bis  7.  Monat  eine  Reihe  von  Bronchitiden  und  Bronchopneumonien  durch¬ 
zumachen  hat:  vom  7.  bis  zum  10.  Monat  ist  er  dauernd  fieberfrei  und  erreicht  im 
besten  Wohlsein  ein  Gewicht  von  5  kg.  Plötzlich  tritt  eine  eitrige  Pneumokokken¬ 
meningitis  auf,  der  er  innerhalb  48  Stunden  erliegt.  Als  deren  Ausgangsort  zeigt 
sich  bei  der  Sektion  in  einer  der  zahlreichen  alten  Verwachsungen  zwischen  den  Pleura¬ 
blättern  ein  erbsengroßer  abgekapselter  eingedickter  Eiterherd,  von  dem  aus  eine 
frische  Lymphangitis  sich  in  die  Pleura  verliert. 

Auch  Albuminurie  und  Zylindrurie  teils  als  Wirkung  der  Allgemeininfek¬ 
tion,  teils  als  Folge  von  Stauung  ist  häufiger,  als  bei  der  Grippe  der  oberen 
Luftwege,  ebenso  wohl  auch  die  hämorrhagische  Nephritis.  Die  meisten  der 
von  mir  beobachteten  Fälle  heilten  innerhalb  2  bis  3  Wochen,  nur  einer,  ein 
Einmonatiges  Mädchen  mit  Bronchopneumonie  betreffend,  zeigte  innerhalb 
der  achtwöchigen  Beobachtung  bis  zum  Tode  keine  Besserung.  Hier  fanden 
sich  bereits  chronische  interstitielle  Veränderungen  vor. 

Hauptsächlich  an  die  Erkrankung  der  tieferen  Wege  geknüpft  sind  das 
Empyem  und  die  fibrinös  eitrige  Pleuritis  (S.  633)  und  das  Emphysem  der 
Lungeninterstitien,  des  Mediastinum  und  der  Haut1)  (Abb.  162),  das  sich 
zuweilen  mit  Pneumothorax  verbindet. 


ß  Siehe  Kapitel  Alveolarruptur. 
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3.  Verlauf  und  Ausgang. 

Angesichts  aller  dieser  drohenden  Komplikationen  wird  man  im  einzelnen 
Falle  und  im  gegebenen  Augenblick  ein  Urteil  über  den  Verlauf,  die  Dauer 
und  den  Ausgang  der  grippalen  Lungenerkrankung  nur  mit  größter  Zurück¬ 
haltung  abgeben  dürfen.  Aber  auch  der  unkomplizierte  Fall  ist  unberechen¬ 
bar.  Da  gibt  es  umschriebene  Formen,  die  trotz  manchmal  stürmischen 
Beginnes  sich  nach  wenigen  Tagen  günstig  wenden  und  umgekehrt  andere, 
die  schubweise  oder  kontinuierlich  weiter  und  weiter  um  sich  greifen.  Es 
gibt  wandernde,  springende,  rekrudeszierende  und  rezidivierende  Pneu¬ 
monien,  genau  wie  im  späteren  Kindesalter  und  ebenso  wie  dort  kann  eine 
über  Monate  hingezogene  Dauer  die  Erwägung  nahe  legen,  ob  nicht  Tuber¬ 
kulose  im  Spiel  ist.  Solche  chronische  Pneumonien  finden  sich  nament¬ 
lich  auf  Grundlage  dystrophischer  Zustände,  und  es  ist  von  Wichtigkeit  zu 
wissen,  daß  ihre  Abheilung  sehr  oft  dadurch  gehemmt  ist,  daß  die  schon 
ohnehin  schwachen  Abwehrkräfte  des  Kindes  durch  gleichzeitige  Gegenwart 
anderer  Entzündungsprozesse  (Otitis,  Pyurie)  übermäßig  in  Anspruch  ge¬ 
nommen  sind  (,,Zwei  Frontenkrieg“  S.  631). 

Bei  regelmäßigem  Verlauf  erstreckt  sich  sowohl  die  Bronchopneumonie 
wie  die  primäre  Lungenentzündung  nach  meinen  Aufzeichnungen  am  häufig¬ 
sten  über  rund  zwei  Wochen;  eine  kleinere  Zahl  entfiebert  nach  7  Tagen; 
eine  Verlängerung  in  die  dritte  Woche  hinein  ist  verhältnismäßig  selten. 
Ungewöhnliche  Verläufe  erfordern  natürlich  ein  beliebig  Vielfaches 
dieser  Zahlen. 

Die  Sterblichkeit  schwankt  je  nach  dem  Charakter  der  Epidemie.  Ich  habe 
in  manchem  Jahre  zwei  Drittel  meiner  Kranken  verloren  und  in  anderen  nur 
zwei  Fünftel.  In  erhöhtem  Maße  gefährdet  sind  die  Rachitiker  mit  ihrem 
weichen  Thorax.  Bei  den  Überlebenden  ist  um  so  mehr  mit  dem  Zurück¬ 
bleiben  von  Bronchiektasen  und  Indurationen  zu  rechnen,  je  länger  die 
Krankheit  dauert. 


4.  Prophylaxe  und  Behandlung. 

Fehlerlose  vitaminreiche  Ernährung  mit  ihrer  Bedeutung  für  die 
Immunität  und  Resistenz  des  Kindes,  Abhärtung  gegen  Witterungsein¬ 
flüsse  durch  vernünftiges  Freiluftleben1),  Verhütung  von  Rachitis  sind 
die  wesentlichen  Faktoren  der  allgemeinen  Prophylaxe.  Die  spezielle  besteht 
in  der  Belehrung  der  Umgebung  über  die  Infektiosität  der  Krankheit, 
besonders  auch  des  oft  so  wenig  beachteten  Schnupfens,  über  die  erhöhte 
Gefährdung  des  Säuglings  und  über  die  dementsprechend  notwendige  Iso¬ 
lierung  und  Vermeidung  von  infektiösem  Kontakt. 

In  Anstalten  hat  man  verschiedentlich  versucht,  die  Pfleglinge  durch  Vakzination 
mit  aus  dem  Nasen-Rachensekret  oder  dem  Lungenpunktat  hergestellten  Misch¬ 
vakzinen  zu  schützen  2).  Die  Ergebnisse  erscheinen  günstig,  zum  Teil  sehr  günstig3); 
sie  verlieren  aber  an  Beweiskraft,  weil  es  sich  um  die  Gegenüberstellung  von  Beob¬ 
achtungen  aus  verschiedenen  Zeiten  handelt,  der  Einwand  einer  zeitlichen  Verschieden¬ 
heit  der  Virulenz  des  Genius  epidemicus  somit  nicht  zu  erkräften  ist.  Eigene  alternieren¬ 
de  Vakzinierung  während  zweier  Winter  lieferte  keine  entscheidenden  Daten. 


ü  Rothgießer:  Z.  K.  32.  1922. 

2)  Noeggerath:  Kl.  W.  Nr.  49.  1929.  Neumann  u.  Happe:  M.  K.  45.  1929. 
Stoltenberg:  Ref.  Zentrbl.  g.  K.  26.  S.  714.  Wallfield:  J.  p.  10.  1937.  Rossi: 
CI.  p.  18.  1936. 

3)  Stoltenberg  hatte  1922 — 1925  ohne  Vakzination  bei  496  Kindern  438  Infek¬ 
tionen  (88%),  davon  137  (36%)  mit  Komplikationen;  1927 — 1931  mit  Vakzination  bei 
487  Kindern  118  Infektionen  (24.2%),  davon  30  (25.4%)  mit  Komplikationen. 
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Behandlung  der  Erkrankung  der  oberen  Wege.  Bei  akutem  Schnupfen 
begründet  die  Erschwerung  des  Saugens  und  die  drohende  Gefahr  der  Sekret- 
ansaugungindieTiefedieNotwendigkeit,  die  Nasengänge  einigermaßen 
wegsam  zu  halten.  Zweckmäßig  erweist  sich  hier  zeitweilige  Seiten-  und 
Bauchlage,  die  den  Abfluß  nach  außen  ermöglicht.  Wirksam  ist  der  systema¬ 
tische  Gebrauch  von  Adrenalinpräparaten1).  Sie  erleichtern  nicht  nur 
die  Nahrungsaufnahme,  sondern  dürften  auch  einen  gewissen  Schutz  vor 
Lungenkomplikationen  bilden.  In  diesem  Sinne  spricht  eine  Versuchsreihe, 
in  der  von  46  behandelten  Kindern  nur  8  (=  12,5%),  von  27  nicht  behandel¬ 
ten  12  (=*=  44,4%)  von  solchen  heimgesucht  wurden.  Auch  bei  Atemnot 
infolge  Verschwellung  der  Choanen  ist  die  Wirkung  offensichtlich.  Im  Stadium 
des  Fließens  schien  Belladonna2)  häufig  wirksam.  Späterhin  sind  bei 
Neigung  zu  Borkenbildung  Salben  3)  am  Platze.  Länger  dauernder  Ausfluß 
kann  häufig  durch  2%  Kollargol-  oder  5%  Targesinlösung  4)  vermindert 
werden. 

Von  der  Einträuflung  öliger  Lösungen,  (Menthol,  Mistol,  Inspirol  u.  a.) 
ist  dringend  abzuraten  wegen  der  Gefahr  der  Aspiration  mit  a,  n  - 
schließender  hartnäckiger  Lipoidpneumonie  (S.  629).  Mentholöl  und  Men- 
thol-Coryfin  kann  tötlichen  Glottiskrampf  hervorrufen  5). 

Die  Nahrungsaufnahme  ist  sorgfältig  zu  überwachen.  Bedrohliche  Durst¬ 
zustände  sind  durch  rektale  Flüssigkeitszufuhr  oder  Sondeneingießung  zu 
beheben,  gegen  stärkeres  Erbrechen  die  später  angegebenen  Maßnahmen 
zu  versuchen  (S.  692).  Sekundäre  Dyspepsien  und  schwerere  Ernährungs¬ 
störungen  mit  Gewichtsstürzen  verlangen  entsprechende  Diät  Vorschriften. 

Hohes  Fieber  erfordert  Waschungen,  Packungen  oder  Bäder  in 
der  später  zu  besprechenden  Art.  Fiebermittel6)  sind  nur  bei  sichtlicher 
Unruhe  angezeigt.  Die  nervösen  Symptome  der  Grippe  bei  Tetaniekindern 
werden  meist  durch  Leerstellung  des  Darmes  und  entsprechende  Diät  ge¬ 
bessert  (S.  557). 

Stärkere,  schmerzhafte  Lymphdrüsenschwellungen  pflegt  man  gewöhnlich 
mit  durch  wasserdichten  Stoff  abgeschlossenen  feuchtwarmen  Verbän¬ 
den  zu  behandeln.  Besser  als  Wasser  und  schonender  für  die  Haut  ist 
Spiritus-Glyzerin  zu  gleichen  Teilen  7)  und  Antiphiogistine.  Heiße  Breium¬ 
schläge,  mehrmals  täglich  für  eine  Stunde  oder  Solluxlampenbestrahlung 
dürften  den  Verlauf  beschleunigen,  die  Verordnung  von  Aspirin,  Melubrin 
oder  Veramon,  die  Schmerzen  lindern.  Einschnitte  sollen  erst  bei 
gesicherter  Abszeßbildung  vorgenommen  werden  und  können  dann  recht 


x)  Man  träufelt  vor  jeder  Mahlzeit  einmal,  bei  ungenügender  Wirkung  nach  5 
Minuten  noch  ein  zweites  Mal  in  jedes  Nasenloch  einige  Tropfen  der  Lösung  (Suprare- 
nin.  hydrochlor.  1/1000  5,0  Aqu.  10,0)  oder  legt  vorsichtig  kleine,  mit  ihr  getränkte 
Tampons  ein.  Die  Abschwellung  hält  einige  Stunden  an.  Mit  dem  Nachlassen  der 
Verschwellung  wird  die  Anwendung  seltener  un.d  kann  schließlich  ganz  wegbleiben 
(Ballin:  Th.  G.  Febr.  1905;  V ohsen:  B.  kl.  W.  1905.  Nr.  40;  v.  Torday:  J.  K.  64). 

2)  0,03 — 0,05:  10  Sirup,  Aqu.  ad  50,0,  4stündig  5  g. 

3)  Ung.  hydrarg.  praecip.  alb.,  oder  Liquor  alum.  acet.  3,0,  Adip.  Lanae  20,0 
Paraffin,  liquid,  ad  30,0,  reichlich  einstreichen,  verteilt  sich  von  selbst  (Goeppert). 

4)  Als  Tropfen  oder  feuchter  Tampon;  auch  Höllensteinspray  1  :  1000  bei  vornüber¬ 
geneigter  Haltung  des  Kindes,  wobei  indessen  Glottiskrampf  mit  Asphyxie  Vorkommen 
kann. 

5)  Koch  :  D.  m.  W.  Nr.  41,  1910.  Lublinski  :  B.  Kl.  W.  Nr.  6,  1912. 

6)  Aspirin  (Acid.  acetyl-salicyl.),  Aspirin  löslich  oder  Hydropyrin  (salizyl- 

saures  Lithium,  wasserlöslich)  oder  Melubrin  in  Tabletten  ä  0,5,  0,1  bis  0,2,  2 - 

3mal  täglich.  Pyramidon  (Tabl.  zu  0,1)  0,025  bis  0,05  3-mal  täglich. 

7)  Goeppert  vgl.  Dösken:  Th.  M.  Ökt.  1912. 
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klein  sein.  Besonders  vermeide  man  sie  bei  periglandulärem  Ödem,  das  eine 
Pseudofluktuation  machen  kann;  hier  trifft  das  Messer  nur  auf  markige 
Schwellung  und  schafft  eine  höchst  unerfreuliche  Verwicklung  der  Lage. 
Dagegen  gehen  diese  Ödeme  oft  nach  1 — 2  subkutanen  Injektionen  größerer 
Dosen  von  Bakterienvakzins,  Milch  oder  Proteinkörpern  zurück.  Nach 
einigen  eindrucksvollen  Besserungen  unter  Prontosil  möchte  ich  zu  weite¬ 
ren  Versuchen  mit  diesem  Mittel  anraten. 

Behandlung  der  Lungenkomplikationen.  Es  gibt  Ärzte,  die  glauben,  daß 
cs  möglich  ist,  durch  diese  oder  jene  Behandlungsart  die  Letalität  der 
Pneumonie  herabzusetzen,  und  die  deshalb  von  allem  Anfang  an  aktiv 
vorgehen.  Andere,  resigniertere,  meinen,  daß  es  hauptsächlich  darauf  an¬ 
kommt,  die  Kräfte  des  Kranken  zu  schonen,  ihn  richtig  zu  lagern  und  sorg¬ 
sam  zu  pflegen,  und  greifen  nur  dann  ein,  wenn  eine  kritische  Situation 
entsteht,  die  eine  bestimmte  therapeutische  Aufgabe  stellt.  Diesem  zweiten 
Standpunkt  entsprechen  die  folgenden  Ausführungen. 

Für  die  allgemeinen  Maßnahmen  gelte  als  oberste  Indikation:  möglichste 
Ruhe  und  Beruhigung.  Der  ersten  wird  genügt  durch  Unterlassung  aller 
Maßnahmen,  die  das  Kind  bewegen  und  erregen  (Packungen 
einschließlich  Brustwickel,  Injektionen,  Klysmen  und  dergl.).  Auch  die 
Temperaturmessungen  und  die  ärztlichen  Untersuchungen  sind  auf  ein 
Minimum  zu  beschränken;  dem  Kundigen  sagt  ein  Blick  auf  den  Kranken, 
der  Puls  und  die  Fieberkurve  genug.  Die  Beruhigung  wird  oft  schon  erreicht 
durch  Versorgung  mit  frischer  Luft,  womöglich  Lagerung  im 
Freien;  genügt  das  nicht,  so  soll  sie  durch  Sedativa  erzwungen  werden. 

Die  Frischluftbehandlung  darf  nicht  einem  starren  Schema  folgen; 
ob  Aufstellung  des  Bettes  am  wenig  oder  weit  geöffneten  Fenster  oder  mehr¬ 
stündiger  bis  dauernder  Freiluftaufenthalt  ist  in  jedem  Falle  besonders 
unter  Berücksichtigung  der  Jahreszeit,  der  Temperatur,  des  Witterungs¬ 
charakters  und  der  Abhärtung  des  Kindes  vor  der  Krankheit  zu  entscheiden. 
Da  die  günstige  Wirkung  zum  Teil  auf  den  durch  Temperaturunterschiede 
bedingten  Wechsel  in  der  Hautdurchblutung  beruht,  scheint  eine  , ,  W  e  c  h  s  e  1- 
luftbehandlung“,  6  Stunden  in  kühler  Außenluft,  6  Stunden  im  Zimmer 
besonders  emfehlenswert x)- 

Zu  den,  Sedativis  gehört  schon  der  Sauerstoff,  der  bei  stärkerer  Dyspnoe  im  aus 
feuchten  Tüchern  improvisierten  Zelt  oft  unverkennbar  wohltuend  wirkt;  die  ausge¬ 
atmete  COa  wird  in  einer  Schale  mit  NaOH  absorbiert.  Von  Medikamenten  verdienen 
bei  mäßiger  Erregung  das  Pyramidon  (3  x  0,05 — 05l)  bei  stärkerer  seine  Kombina¬ 
tionen  mit  Barbitursäuresalzen  (Allional,  Cibalgin,  Veramon)  Empfehlung.  Mit 
Recht  viel  verordnet  werden  Luminaletten  (0,015  und  mehr  pro  dosi)  und  Lubro- 
kal  (  x/3 —  1/2  Tabl.);  ferner  auch  Urethan  (oral  oder  rektal  Einzeldosis  0,5  pro  Halb¬ 
jahr,  siehe  S.  555). 

Bei  hochgradig  unruhigen  Säuglingen  über  6  Monaten  braucht  man  sich  vor  Mor¬ 
phiuminjektionen  (1  Dezimillig.  Morfin  pro  Lebensmonat)  nicht  zu  fürchten. 

An  der  Ernährung  braucht  nichts  Wesentliches  geändert  zu  werden. 
Wichtiger  als  reichliche  Nahrungszufuhr  ist  reichliche  Flüssigkeits¬ 
zufuhr  (Tee,  Wasser  mit  Fruchtsäften  zur  Vermeidung  von  Durstschäden) 
Deshalb  erscheint  auch  die  früher  gelegentlich  empfohlene  konzentrierte 
Ernährung  nicht  ratsam.  Die  Einschaltung  von  reinen  Zuckertagen  (15% 
Dextrinmaltose),  der  von  manchen  eine  günstige  Einwirkung  auf  das 
Allgemeinbefinden  und  auf  die  Höhe  des  Fiebers  nachgerühmt  wird,  erfüllt 
die  Erwartung  nur  dann,  wenn  sich  zu  dem  Pneumoniefieber  infolge  stärke- 


Ü  Jochims:  Z.  K.  58.  1937. 
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rer  Verringerung  der  Trinkmengen  eine  Durstfieberkomponente  hinzugesellt 
hat.  Gewichtsstürze  mit  Durchfällen  sind  nach  den  für  akute  Ernährungs¬ 
störungen  geltenden  Regeln  zu  behandeln  (S.  250  ff). 

Gewissermaßen  als  Übergang  von  der  Ernährung  zur  eigentlichen  Be¬ 
handlung  ist  bei  Gegenwart  rachitischer  Erscheinungen  der  Ver¬ 
such  angezeigt,  durch  massive  Gaben  von  Vigantol  eine  Schnellheilung 
herbeizuführen.  Bei  der  großen  Bedeutung  der  Thoraxrachitis  für  die  Prog¬ 
nose  dürfte  dadurch  manches  Kind  gerettet  werden.  Antipyrese  soll  nur  mit 
Hydrotherapie  unternommen  werden,  wobei  die  Gefahr  des  Kollapses  und 
die  Forderung  möglichster  Ruhe  sorgfältig  zu  berücksichtigen  sind. 

Neben  Teilwaschungen  mit  stubenwarmrm,  mit  Essig  leicht  angesäuertem  Wasser 
kommt  hier  das  laue  Bad  (35 — 37°  Cels.)  von  5—10  Min.  Dauer  in  Frage,  in  dem  die 
Haut  fortwährend  leicht  frottiert  wird.  Kühlere  Übergießungen  sind  nur  bei  stärkerer 
Sekretion,  namentlich  also  bei  Kapillärbronchitis  zu  empfehlen,  um  tiefere  Inspiration 
auszulösen.  Nach  dem  Bade  wird  das  Kind  nicht  abgetrocknet,  sondern  naß  locker 
in  das  Badetuch  gehüllt  mit  bis  zum  Manubrium  sterni  freiem  Hals.  Dies  bringt  meist 
einen  mehrstündigen  Schlaf;  erst  nach  diesem  wird  endgiltig  abgetrocknet.  Ähnlich 
nützlich  sind  in  gleicher  Art  locker  angelegte  Vollwickel  mit  stubenwarmem  Wasser, 
die  erst  gewechselt  werden,  wenn  die  beruhigende  Wirkung  aufhört. 

Eine  Behandlung  des  Hustens  ist  nur  in  Ausnahmefällen  nötig.  Dann  gebe 
man  Codein  phosphoric.  oder  Paracodin  in  genügend  großer  Dosis 
(3 — 5  mg  4stündig),  mit  Vorsicht  auch  das  stärker  narkotische  Dicodid 
(1 — 2  mg).  Nicht  angezeigt  sind  diese  Mittel  in  Fällen  mit  abundanter 
Sekretion,  weil  hier  eine  Verringerung  der  Expektoration  die  Kohlensäure¬ 
intoxikation  begünstigt.  Besser  ist  dann  Belladonna  (3 — 5  mg  4stündig) 
auch  in  Kombination  mit  großen  Dosen  Kalziumchlorid  (4  bis  6  g  pro  die) 
und  unter  Beschränkung  der  Flüssigkeitszufuhr. 

Hochgradiger  Meteorismus  schwindet  manchmal  nach  Hypophysin- 
injektionen  (0,3 — 0,5  ccm  einer  Ampulle);  andere  Male  bleibt  der  Erfolg 
aus.  Bei  vielen  Fällen  der  zweiten  Kategorie  entwickelt  sich  später  ein 
Empyem,  so  daß  vielleicht  ganz  allgemein  ein  kollateraler  Peritonismus  bei 
stärkerer  entzündlicher  Reizung  der  Pleura  diaphragmatica  die  Ursache  des 
refraktären  Verhaltens  ist. 

Beider ,, roten  Pneumonie“ mit  Herzinsuffizienz  (kardiale  Form)  ist  Stro¬ 
phantin  oder  Digitalis  warm  zu  empfehlen.  Merkwürdigerweise  werden 
beide  in  vielen  Darstellungen  gar  nicht  erwähnt  oder  als  nutzlos  bezeichnet. 
Das  trifft  nach  unseren  systematischen  Untersuchungen  nur  für  die  prophy¬ 
laktische  Verordnung  zu.  Ist  aber  die  Insuffizienz  da,  so  leisten  diese  Mittel 
meist  Ausgezeichnetes.  Die  bei  der  reinen  pulmonalen  Form  fast  immer  vor¬ 
handene  vermehrte  Füllung  des  rechten  Herzens  mit  Pulsation  im  Epiga- 
strium  ist  noch  keine  Indikation  für  sie,  denn  diese  ist  nicht  Symptom  einer 
Schwäche  des  Herzmuskels,  sondern  einer  vermehrten  Füllung  und  Krait- 
anspannung  und  reagiert  demgemäß  auf  Digitalis  nicht.  Das  ändert  sich 
aber,  wenn  sichere  Erscheinungen  der  Insuffizienz  eintreten :  stärkere  Dila¬ 
tation,  schwächerer  Spitzenstoß,  leisere  Töne  mit  Annäherung  an  den  Pendel¬ 
rythmus,  Leberschwellung,  beginnende  Ödeme.  Eine  weitere  Voraussetzung 
des  Erfolges  ist  genügend  hohe  Dosierung.  Selbstverständlich  kann  auch  diese 
versagen,  wenn  die  Gefahr  weniger  vom  Herzen  als  von  der  Vasomotoren¬ 
lähmung  droht. 

Strophantin  (0,! — 0,2mg,  Wiederholung  nicht  vor  24  Stunden)  1)  hat  uns  bei  unmittel¬ 
barer  Lebensgefahr  eine  ganze  Anzahl  schönster  Erfolge  gebracht;  die  zugespitzte 
Lage  rechtfertigt  auch  intrasinuöse,  im  äußersten  Fall  auch  intrakardiale  Injektion, 
wenn  die  intravenöse  technische  Schwierigkeiten  macht.  Digitalispräparate.  die 

9  Am  besten  in  20  proz.  Kalorsselösung  (Strophantose). 
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zwecks  schneller  Wirkung  in  viel  größeren  Dosen  x)  zu  geben  sind,  als  sie  gewöhnlich 
empfohlen  werden,  sind:  Digipurat,  Digifolin  entsprechend  0,03 — 0,O5  Folia 
digital.,  in  den  ersten  24  Stunden  4  x  in  6stündigen  Pausen,  am  nächsten  Tag  3  mal 
u.  s.  f.  bis  zur  Wirkung.  Im  Durchschnitt  erhielten  unsere  Kinder  0,5  Digitalis  in  3 — 4 
Tagen.  Sorgfältige  Beobachtung  und  Individualisierung  ist  notwendig.  Der  oralen 
Darreichung  weit  vorzuziehen  ist  intramuskuläre  oder  rektale  mit  Klysmen  oder  den 
sehr  handlichen  Digitalisexkludstäbchen  (0,!  Digitalis,  nach  Bedarf  zu  teilen). 

Andere  Aufgaben  stellt  das  Versagen  des  peripherischen  Kreislaufes  bei 

der  blauen  und  weißen  Pneumonie.  Hier  ist  das  Ziel  Besserung  des  Tonus 
der  Kapillaren  und  Normalisierung  der  Blutverteilung.  Dem  dient  die  Er¬ 
zeugung  einer  Hau thy per ämie,  in  erster  Linie  durch  ein  heißes  Bad, 
das  bei  leidlichem  Kräftezustand  ein-  oder  auch  zweimal  in  24  Stunden 
wiederholt  werden  kann.  Stärkere  Reize  stellen  die  Senfpackungen  dar, 
die  besonders  geeignet  für  Kapillärbronchitiker  sind.  Auch  Terpentin-  oder 
Analgitpackungen  sind  brauchbar. 

Beim  heißen  Bad  ist  die  allmähliche  Steigerung  der  Temperatur  sehr  wesentlich. 
Wasser  von  38°  wird  durch  langsames  Zugießen  von  heißem  Wasser  innerhalb  5  Minu¬ 
ten  bis  42°,  erwärmt  und  das  Kind  darin  10  bis  12  Minuten  belassen.  Die  Brust  darf 
nicht  eintauchen,  auf  den  Kopf  kommt  ein  kalter  feuchter  Umschlag.  Abwechselnd 
mit  dem  Bad  können  heiße  Unterschenkelpackungen  gegeben  werden.  Diese 
sind  auch  bei  schlechtem  Puls  zusammen  mit  allmählich  erwärmten  heißen  Hand¬ 
bädern  und  Frottieren  mit  weicher  Bürste  nützlich. 

Für  die  Senfpackung  werden  etwa  zwei  Flände  voll  guten  Senfmehls  in  einer 
Schüssel  mit  40°  warmen  Wassers  verrührt,  bis  beißende  Dämpfe  aufsteigen.  Ein¬ 
tauchen  des  Lakens,  Ausringen,  10  bis  20  Minuten  lange  Ganzpackung,  worin  meist 
starke  Unruhe  kommt.  Dann  Nachschwitzen  in  bereit  liegender  gewöhnlicher  Schwitz¬ 
packung  2).  Diese  Prozedur  ist  aber  für  viele  Kinder  eine  Kraftprobe  und  für  manche 
gefährlich.  Dies  gilt  namentlich  für  die  Neuropathen,  die  Tetaniekranken,  die  Ekze¬ 
matiker  und  die  pastösen  Lymphatiker.  Wir  selbst  haben  Hyperpyrexien,  Kollapse . 
allgemeine  Krämpfe  und  einmal  auch  einen  plötzlichen  Todesfall  in  der  Packung 
erlebt.  Deshalb  wird  in  der  Regel  eine  Senfbrustpackung  mit  nachfolgendem 
Reinigungsbad  vorgezogen  werden;  oder  der  Senfbrei  wird  in  ein  Mulltuch  eingeschla¬ 
gen.  so  daß  nur  die  durchtretenden  aetherischen  Ölewirken,  und  statt  des  Schwitzens 
wird  nur  eine  heiße  Abreibung  angeschlossen.  Vorhandene  Dermatosen  sind  Gegen¬ 
indikation,  wenn  sie  nicht  durch  Salben  geschützt  werden  können. 

Das  Terpentinbad  3)  ist  milder  als  das  Senfbad:  1 — 2  Eßlöffel  Oleum  Terebinthinae 
in  einer  Tasse  Milch  verrührt,  werden  dem  Wasser  zugesetzt,  das  Kind  bis  zum  Er¬ 
scheinen  von  Hautrötung  darin  belassen  und  dann  abgegossen.  Analffitwiekel  (Isothio- 
zyanallvl  mit  Kapsikum,  Arnika  und  Salizylaten)  werden  mit  Analgitsalbe  (25%)  her¬ 
gestellt  3) :  1  mm  dick  mit  Spatel  aufstreichen,  abnehmen  nach  Eintritt  der  Hautrötung 
(3 — 4  Minuten),  Entfernung  der  Salbenreste,  Wolltuch. 

Die  Hebung  des  Kapillartonus  durch  Analeptika  ist  hauptsächlich  bei  der 
,, blauen  Form“  notwendig,  nicht  aber  bei  der ,, weißen“  bei  der  der  Kreislauf 
bereits  aufgepeitscht  genug  ist  (Seckel)  und  wegen  der  drohenden  Herzin¬ 
suffizienz  weit  eher  Kardiaka  angezeigt  sind.  Immer  versuche  man  so  lange 
wie  möglich  mit  oraler  Medikation  auszukommen  und  gehe  zur  aufregenden 
Injektion  nur  über,  wenn  deren  Erfolg  nicht  befriedigt. 

Empfehlenswert  sind  Cardiazol  und  Coramin  (10  Tropfen  oder  y2  Ampulle), 
wegen  der  beruhigenden  Komponente  auch  Cardiazol-Dicodid  (5 — 7  Tropfen), 
Ephetonin  (3  mal  täglich  x/4  einer  Tablette  von  0,05),  Sympatol  (5 — 10  Tropfen 
der  10%  Lösung  oder  1/3 —  1/2  einer  Ampulle).  Coffein  wird  wegen  der  schlafrauben¬ 
den  Wirkung  besser  vermieden;  eventuell  gibt  man  einige  Teelöffel  heißen  Kaffes 
zusammen  mit  einem  Sedativum.  Gegen  die  in  früheren  Zeiten  übliche  innere  Darrei¬ 
chung  von  Kampfer  (Camphor.  trit.  Acid.  benzoic.  aa  0,05  Sacchar.  1,05  nach  Bedarf 
x/3 —  x/2  Pulver)  spricht  der  schlechte  Geschmack;  dagegen  hat  die  innerhalb  24  Stun - 


x)  Siehe  auch  Samet  u.  Tezner:  M.  K.  32.  1926. 

2)  Heubner:  Th.  G.  1905.  lan. 

3)  Huber:  Ki.  Pra.  6.  1935. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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den  2  mal  vorzunehmende  Anlegung  eines  intramuskulären  Depots  von  2  ccm.  OL 
camphorat.  fortius  den  Vorteil,  daß  die  Kranken  weniger  oft  beunruhigt  werden. 

Bei  Versagen  des  Kreislaufs  können  intravenöse,  in  dringenster  Lage  auch  intra¬ 
kardiale  Injektionen  von  Suprarenin  (1  Teilstrich  der  Lösung  1  :  1000  in  1  ccm 
10%  Dextroselösung),  noch  besser  Strophantin  noch  Rettung  bringen. 

Wiederholte  intramuskuläre  Injektionen  von  60 — 100  ccm  10 — 15%  Dextroselö¬ 
sung  auf  mehrere  Stellen  verteilt,  hat  Naßau  empfohlen,  in  der  Idee,  damit  eine 
bessere  Ernährung  des  Herzmuskels  und  dadurch  eine  Besserung  der  Zirkulation 
zu  erreichen.  Er  sah  danach  Ansteigen  des  Blutdrucks  und  Milderung  von  Stauung, 
Zyanose  und  Dyspnoe.  Urteile  von  anderer  Seite  lauten  weniger  günstig. 

Der  Aderlaß,  der  lange  Zeit  fast  einstimmig  abgelehnt  wurde  wegen 
der  Nachteile,  die  angeblich  auch  kleine  Blutverluste  für  den  Säugling  haben 
sollten,  ist  von  Baginsky1)  und  Gregor  2)  wieder  in  die  pädiatrische  The¬ 
rapie  aufgenommen  worden  und  wird  gegenwärtig  bei  der  Pneumonie  sehr 
häufig  ausgeführt.  Die  Indikation  (Seckel)  ist  gegeben  vor  allem  bei  der 
,, weißen“  Form  mit  ihrer  Vermehrung  der  zirkulierenden  Blutmenge  und 
der  dadurch  bedingten  Mehrbelastung  des  Herzens.  Hier  sollen  nicht  unter 
10,  besser  15  ccm  Blut  pro  Kilo  Körpergewicht  entnommen  werden.  Aber  auch 
bei  der  zyanotischen  Form  mit  ihrer  Verminderung  des  zirkulierenden  Blutes 
ist  der  Aderlaß  unverkennbar  nützlich,  wohl  weil  von  ihm  ein  stimulierender 
Einfluß  auf  die  Regulation  der  Blutverteilung  ausgeht ;  doch  soll  er  in  diesem 
Falle  kleiner  sein  (5 — 10  ccm  pro  Kilo),  eventuell  mehrmals  wiederholt  werden. 
Auch  blutige  Schröpfköpf  e  und  Blutegel 3)  können  hier  in  Anwendung 
kommen.  Bei  wegen  Kollaps  der  Gefäße  ergebnisloser  Venaesektion  kann 
noch  die  Arteriotomie  zum  Ziele  führen. 

Die  Venaesektion  gelingt  meist  mit  Schrägschnitt  durch  die  Haut.  Die  Arteriotomie  4 5) 
dagegen  erfordert  Freilegung  des  Gefäßes.  Besser  als  dessen  Durchschneidung  und 
spätere  Unterbindung  ist  Längsschnitt  und  Kompressionsverband  (R.  Hamburger). 
Viel  einfacher  als  an  der  Radialis  ist  der  Eingriff  an  der  Temporalis  mit  1  cm  langem 
Schnitt  vor  dem  Ohre  in  der  Höhe  des  oberen  Ohrrandes  und  nachfolgender  Kom¬ 
pression  mit  Mulltupfer  (Bischoff)  6). 

Den  serotherapeutischen  Bemühungen  älteren  Datums  ist  der  Erfolg  ver¬ 
sagt  geblieben;  über  solche  der  jüngsten  Zeit,  die  auf  bestimmte  Pneumo¬ 
kokkentypen  eingestellt  sind,  wird  von  amerikanischen  Ärzten  Erfreuliches 
berichtet.  Aber  abgesehen  von  seiner  Beschränkung  auf  eine  ätiologische 
Sondergruppe  der  Pneumonie  ist  dieses  neue  Serum  gegenwärtig  noch  ein 
Reservat  einzelner  Kliniken  und  für  weitere  Kreise  noch  nicht  nutzbar. 
So  steht  zur  Zeit  noch  die  Chemotherapie  in  Gestalt  der  Chinintherapie 
an  erster  Stelle  und  wird  sogar  von  manchen  für  obligat  gehalten.  Indessen 
steht  das  Urteil  über  ihre  Brauchbarkeit  noch  keineswegs  fest.  ,,Es  gibt 
Ärzte,  die  von  Chinin  glänzende  Erfolge  sehen  und  andere,  die  gar  keine 
Erfolge  sehen;  ich  persönlich  gehöre  leider  zu  der  zweiten  Kategorie“.  So 
schrieb  mir  einst  ein  bekannter  nichtdeutscher  Kliniker  und  unter  Revision 
einer  früheren  günstigeren  Meinung  muß  ich  mich  an  seine  Seite  stellen. 
Den  gleichen  Zwiespalt  findet  der  Leser  der  Antworten  auf  die  neueste 
Rundfrage  über  das  Thema  6) :  Glänzende  Erfolge,  Erfolge  nur  bei  Injektion, 
nicht  bei  oraler  oder  rektaler  Darreichung,  Erfolge  auf  jede  Weise,  gar  keine 

b  B.  kl.  W.  Nr.  21.  1898. 

2)  J.  K.  52.  1900. 

3)  Ein,  mittelgroßer  Egel  entzieht  mit  Nachblutung  etwa  20  ccm,  gelegentlich  aber 
auch  weit  mehr. 

4)  Gluck:  M.  m.  W.  Nr.  2.  1922.  Eckstein  u.  Noeggerath:  ibid.  Nr.  46. 

5)  Z.  K.  52.  1931. 

6)  Ki.  Pra.  1935. 
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Erfolge!  Auf  keinen  Fall  ist  der  Unterschied  zwischen  Chininfällen  und 
Nichtchininfällen  im  Einzelnen  und  im  Ganzen  so,  daß  ein  Zweifler  an  der 
Wirksamkeit  bekehrt  werden  kann1). 

Das  Mittel  soll  möglichst  in  den  ersten  Tagen  der  Krankheit  gegeben  werden.  Von 
Chininpräparaten  sind  am  gebräuchlichsten:  per  os:  Chinin  hy drochloricum  0,01 
pro  Lebensmonat  2 — 3  X  täglich,  oder  das  geschmacklose  Chinin,  phenylchinolin- 
carbonicum  Weil,  oder  Aristochin.  Empfehlenswert  sind  auch  Suppositorien 
von  Chinin,  hydrochlor.  mit  doppelter  Dosierung. 

Zur  intramuskulären  Injektion:  Chiuin-U  rethan  (Chinin,  hydrochlor.  1,0  Ure- 
than  0,5  Aqu.  ad  10, 0)  1,0 — 1,6  am  1.,  2.  und  4.  Tag.  Solvochin  (25%  Chininlösung) 
täglich  1  mal  0,5)  Transpulmin  (0,03  Chinin  in  1  cc.  mit  Kampfer  und  aetherischen 
Ölen  täglich  1  x  0,5 — 1,0.  Chinin-Calcium  Nordmark  1 — 2  cc,  Chinin  Bayer 
(Lösung  von  0,5  Chinin,  hydrochlor.)  % — 1  cc. 

Daß  wiederholte  kleine  Blutinjektionen  (10 — 20  ccm),  namentlich  auch 
intramuskulär,  die  Immunität  und  Resistenz  steigern,  unterliegt  nach  den 
Erfahrungen  bei  Dystrophikern  keinem  Zweifel  (S.  315);  und  so  wäre  ihre 
Empfehlung  für  jeden  Pneumoniker,  zu  wenigstens  für  jeden  einigermaßen 
schweren,  durchaus  am  Platze,  in  der  Erwartung,  daß  in  manchem  kritischen 
Falle  die  Entscheidung  nach  der  günstigen  Seite  gewendet  werden  kann.  Nur 
ist  der  Einwand  zu  erheben,  daß  die  Wirkung  zu  langsam  eintritt  und  des¬ 
halb  gerade  in  schweren,  akuten  Fällen  nicht  zur  Geltung  kommt,  wo  man 
ihrer  am  meisten  bedarf.  Die  Annahme  liegt  nahe,  daß  frühzeitige  größere 
Blutinfusionen  hier  mehr  leisten.  Für  manche  Ärzte  gehören  diese  dement¬ 
sprechend  zur  Routinebehandlung  und  werden  als  erfolgreich  gerühmt, 
während  andere  sich  zurückhaltender  oder  ablehnend  äußern2).  Unbe¬ 
stritten  ist  der  Nutzen  nur  bei  der  Pneumonie  der  Anämiker.  Im  Übrigen 
fehlt  auch  hier  noch,  wie  bei  so  vielen  therapeutischen  Problemen,  die 
große  einwandfreie  Statistik  die  insbesondere  auch  über  die  Beeinfluß¬ 
barkeit  der  toxisch-infektiösen  Formen  mit  Vasomotorenlähmung  Klarheit 
zu  bringen  haben  wird.  Günstige  Erfolge  bei  einem  verhältnismäßig  kleinem 
Material3)  können  ebenso  täuschen,  wie  ,, Eindrücke“  und  unerwartete 
günstige  Wendungen  in  Einzelfällen. 

Eine  einfache  Infusion  oder  Transfusion  kommt  nur  bei  Anämikern  in 
Betracht,  in  allen  anderen  Fällen,  namentlich  bei  den  mit  Vermehrung  der 
zirkulierenden  Blutmenge  einhergehenden  blassen  Pneumonien,  ist  eine 
Venaesektion  vorauszuschicken,  durch  die  dieselbe  Menge  eigenen 
Blutes  entfernt  wird,  die  alsbald  wieder  durch  fremdes  ersetzt  werden  soll. 
(,,Exsanguination“  nach  Robertson,  AllanBrown,  Simpson),  maxi¬ 
mal  15  ccm  pro  Kilo). 


2.  Masern. 

Es  ist  eine  theoretisch  interessante  und  praktisch  wichtige  Tatsache,  daß 
Säuglinge  einen  ge  wissen  Grad  von  Immunität  gegen  die  Masern4) 

x)  Nach  Injektion  nicht  nur  in  der  Nähe  des  Ischiadicus,  sondern  auch  am  vor¬ 
schriftsmäßigen  Orte  im  oberen  äußeren  Quadranten  des  Glutaeus  sind  Lähmungen, 
Atrophien  und  Sensibilitätsstörungen  beobachtet  worden  (Kasuistik  bei 
Heidsieck:  Kl.  W.  Nr.  38.  1936).  Auch  Überempfindlichkeitserscheinungen 
kommen  vor.  Ich  sah  nach  Solvochin  Schock  mit  Kollaps,  Tachycardie,  Zyanose, 
Tachypnoe  und  Urtikaria,  Beumer  (Ki.  Pra.  6.  1936)  eine  umfangreiche,  akut  ein¬ 
setzende  Gangrän,  die  er  als  Folge  von  Gefäßspasmen  bei  Idiosynkrasie  auffaßt. 

2)  Lit.  bei  Phelizot  u.  Tassovatz:  R.  fr.  8.  1932. 

3)  Rohmer:  (Bull.  d.  soc.  d.  ped.  Paris.  32.  1934)  berichtet  eine  Letalität  von  30% 
gegenüber  70%  der  Kontrolle. 

4)  Lit.  bei  W.  Freund:  M.  K.  2.  Nr.  9.  Hutzier:  V.  G.  K.  Stuttgart  1906.  v.  Pir¬ 
quet:  Masern  in  N.  Handbuch.  1911.  Zischinsky:  J.  K.  148.  1937. 
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besitzen.  In  den  ersten  Tagen  und  Wochen  erfolgt  die  Ansteckung  durch  die 
Umgebung  nur  in  verschwindenden  Ausnahmefällen;  im  zweiten  Quartal 
ereignet  sie  sich  etwas  häufiger,  aber  immerhin  bleibt  noch  eine  beachtens¬ 
werte  Zahl  von  Kindern  verschont,  und  erst  nach  dem  vierten  Monat  wird 
die  Empfänglichkeit  mehr  und  mehr  eine  allgemeine.  So  erkrankten  bei¬ 
spielsweise  in  einer  Saalepidemie  meiner  Beobachtung  von  7  Pfleglingen 
unter  4  Monaten  keines,  von  3  vier  Monate  alten  nur  2,  von  den  älteren  da¬ 
gegen  alle.  Ruhig  kann  man  darum  Säuglinge  bis  zum  dritten  Monat  zwischen 
den  erkrankten  älteren  Kindern  belassen,  vorausgesetzt,  daß  die  Mutter 
früher  einmal  Masern  überstanden  hat.  In  meiner  Anstalt  legte  ich  von  jeher 
unbedenklich  Masernkinder  zu  den  übrigen,  wenn  in  der  Belegschaft  des 
Zimmers  kein  mehr  als  dreimonatiges  Mitglied  war,  und  niemals  habe  ich 
dabei  eine  Übertragung  erlebt1). 

Es  ist  kein  Zweifel,  daß  dieser  Schutz  durch  Übertragung  einer  nur  lang¬ 
sam  erlöschenden  passiven  Immunität  von  der  durchmaserten  Mutter  auf 
die  Frucht  entsteht.  Kinder,  deren  Mütter  keine  Masern  gehabt  haben,  er¬ 
kranken  jederzeit,  auch  in  den  ersten  Tagen  2).  Von  Neugeborenen  masern¬ 
kranker  Mütter  erkranken  72%  durch  intrauterine  Infektion  3),  am  häufig¬ 
sten,  wenn  die  Krankheit  bei  der  Mutter  während  der  Geburt  oder  im 
Wochenbett  ausbricht.  Nach  Debre  ist  bei  sehr  früh  Erkrankten  die  Sterb¬ 
lichkeit  hoch.  Kinder,  die  gegen  Ende  des  Exanthemstadiums  der  mütter¬ 
lichen  Erkrankung  oder  während  der  Rekonvaleszenz  geboren  werden,  bleiben 
frei  und  verhalten  sich  in  der  Folge  wie  solche,  deren  Mütter  bereits  vor 
der  Schwangerschaft  durchmasert  waren. 

Einem  Reste  dieser  Unempfindlichkeit  ist  es  zu  verdanken,  daß  bei  jün¬ 
geren  und  auch  bei  manchen  älteren  Säuglingen  die  Krankheit  sehr  milde 
verläuft,  nicht  selten  sogar  mit  ganz  unvollkommenen  Erscheinungen.  Es 
gibt  bei  jungen  Säuglingen  sogar  einzelne  Fälle,  wo  Inkubations-  und  Prodro¬ 
malperiode  fieberlos  sind  und  nur  zur  Zeit  des  Exanthemausbruches  eine 
mäßige  ephemere  Temperaturerhebung  besteht.  Kopliksche  Flecke  fehlen 
gar  nicht  so  selten  oder  sind  sehr  schwach  ausgebildet;  von  den  katarrha¬ 
lischen  Erscheinungen  ist  anscheinend  nur  der  Schnupfen  regelmäßig  vor¬ 
handen,  während  die  Konjunktivitis  zuweilen  und  die  Bronchitis  des  öfteren 
vermißt  wird.  Auch  das  Exanthem  ist  bei  einer  Anzahl  von  Fällen  von  blasser 
Farbe,  auch  bei  solchen,  deren  weiterer  Verlauf  leicht  und  glatt  vor  sich 
geht.  Leider  gilt  diese  Gutartigkeit  im  wesentlichen  nur  für  das  erste  Halb¬ 
jahr.  Denn  auf  der  anderen  Seite  trifft  man  gerade  zwischen  dem  7.  und  24. 
Monat  eine  Häufung  der  schwersten  Fälle,  sowohl  derjenigen  die  schon 
im  exanthematischen  Stadium  unter  den  Zeichen  einer  stürmischen  Allge¬ 
meinvergiftung  zugrunde  gehen,  als  auch  derer,  die  durch  bösartige  Lungen¬ 
komplikationen  gefährdet  werden.  Wahrscheinlich  bildet  in  der  ersten  Gruppe 
die  lymphatische  Diathese  und  die  Tetanie,  in  der  zweiten  die  Rachitis  die 
Unterlage  des  ernsten  Verlaufes. 

Der  durch  die  milde  Form  zurückgelassene  Schutz  scheint  nicht  immer 
ein  dauernder  zu  sein.  Ich  habe  bisher  zweimal  Kinder,  die  von  mir  selbst 
im  ersten  Jahre  an  leichten  Masern  behandelt  worden  waren,  im  Schulalter 
ein  zweites  Mal  in  typischer  Weise  erkranken  sehen. 


x)  Auch  Auerbach  (Arch.  K.  55)  sah  bei  einer  Epidemie  auf  der  Säuglingsstation  des 
Hamburger  Waisenhauses  sämtliche  Kinder  unter  4  Monaten  freibleiben. 

2)  Lit.  Winter:  J.  K.  81.  1915. 

3)  Esch:  Z.  G.  G.  7.  1918.  Debre,  Joannon,  Mariani:  N.  13.  1925.  Castellani: 
CI.  p.  12.  1930.  Jer.  Kohn:  J.  P.  8.  1933. 
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Die  große  Gefährdung  der  älteren,  namentlich  der  rachitischen  Säug¬ 
linge  läßt  den  Wunsch  dringlich  erscheinen,  gerade  dieses  Alter  zu  Epide¬ 
miezeiten  vor  Ansteckung  zu  behüten.  Hier  ist  durch  das  Rekonvales¬ 
zentenserum  ein  sicherer  Weg  gewiesen.  Kinder  mit  anderweitigen 
Infekten  (Keuchhusten,  Grippe,  Diphtherie,  Tuberkulose)  bedürfen  der 
2 — 3  fachen  Schutzdosis. 

Fieberhafte  Erkrankungen  mit  masernähnlichen  Exanthemen  sieht  man  im  ersten 
Jahre  nicht  allzu  selten.  Die  Unterscheidung  gelingt  unschwierig,  wenn  man  die  Ab¬ 
weichungen  von  den  typischen  Einzelheiten  der  Masern  —  Befallensein  des  Kinnes, 
Beteiligung  der  Schleimhäute,  Prodrome,  Entfieberung  auf  der  Höhe  des  Exanthems  — 
beachtet.  Wenn  das  Exanthem  gleichzeitig  mit  dem  Fieberabfall  am  3  bis  4  Tag  erscheint, 
so  handelt  es  sich  um  ein  Exanthema  subitum  ß.  Auch  echte  Röteln  kommen  vor. 

3.  Keuchhusten *  2). 

An  Keuchhusten  können  Säuglinge  aller  Altersstufen  erkranken.  Mein 
jüngster  Patient  kam  mit  14  Tagen  in  Behandlung.  Er  war  von  der  keuch¬ 
hustenkranken  Mutter  angesteckt  worden  und  hatte  bereits  am  Ende  der 
ersten  Woche  zu  husten  angefangen.  Wenn  auch  nach  H.  Neumann3) 
Kinder  an  der  Brust  von  Müttern,  die  die  Krankheit  durchgemacht  haben, 
verschont  bleiben  sollen,  so  ist  die  Empfänglichkeit  doch  als  allgemein 
anzusehen.  Meine  Anstaltserfahrungen  lehren  mich,  die  Krankheit  als  eine 
der  ansteckendsten  zu  fürchten,  deren  Übertragbarkeit  derjenigen  der  Grippe 
zum  mindesten  nicht  nachsteht .  Die  gegenteilige  Behauptung  ( A  d .  C  z  e  r  n  y ) 4) 
mag  sich  vieileicht  daraus  erklären,  daß  die  Infektiosität  nach  längerer  Dauer 
wahrscheinlich  nachläßt  oder  sogar  ganz  erlischt.  Auch  mir  ist  es  einigemal 
vorgekommen,  daß  Kranke  in  späteren  Stadien  ihre  Umgebung  nicht  in 
Mitleidenschaft  gezogen  haben.  Um  so  gefährlicher  ist  das  Stadium  catarrhale. 
Eine  weitere  Quelle  des  Irrtums  dürfte  die  unter  Umständen  sehr  lange  Dauer 
der  Inkubation  sein.  Die  Tehrbücher  rechnen  damit,  daß  ein  Kind,  das  2 — 3 
Wochen  nach  der  Ansteckungsgelegenheit  nicht  hustet,  verschont  bleibt. 
Demgegenüber  verfüge  ich  über  eine  Beobachtung,  die  dafür  spricht,  daß 
sich  die  Inkubation  über  Monate  erstrecken  kann  5).  6  Säuglinge,  die  aus  einem 
Zimmer,  in  dem  sie  mit  Keuchhustenkranken  in  Berührung  gewesen,  nach 
dreiwöchiger  Quarantäne  entlassen  waren,  sind  sämtlich  innerhalb  der  näch¬ 
sten  zwei  Monate  krank  zurückgebracht  worden.  Ansteckung  aus  anderer 
Quelle  anzuschuldigen,  erscheint  gezwungen.  Wie  oft  mag  eine  solche 
Späterkrankung  sich  der  Kenntnis  entziehen  und  auf  diese  Weise  die  Infek¬ 
tiosität  des  Hustens  unterschätzt  werden! 

Diagnose.  Die  Diagnose  stößt  häufig  auf  Schwierigkeiten,  weil  die  bezeich¬ 
nende  pfeifende  Inspiration  zwischen  den  einzelnen  Hustenstößen  sehr  oft 
vermißt  wird.  Nur  bei  älteren  Säuglingen  kommt  sie  einigermaßen  regelmäßig 
vor  und  auch  da  nicht  immer  bei  allen,  sondern  oftmals  nur  bei  vereinzelten 
Anfällen.  Je  jünger  der  Kranke,  desto  unwahrscheinlicher  ist  ihr  Auftreten. 
Ich  habe  einmal  in  einer  ausgedehnten  Anstaltsepidemie  nur  drei  oder  vier 
größere  Säuglinge  in  typischer  Weise  husten  hören,  während  bei  allen  ande¬ 
ren  das  ,, Ziehen“  fehlte.  Gerade  dadurch  war  —  wie  es  auch  sonst  oft  ge¬ 
schieht  —  die  Verkennung  der  ersten  Fälle  und  damit  die  Ausbreitung  der 

p  Eit.  bei  Glanzmann:  E.  i.  M.  K.  29.  1926. 

2)  Neuere  Lit.  bei  Wildtgrube:  E.  i.  M.  K.  45.  1933. 

3)  B.  kl.  W.  Nr.  50.  1895. 

4)  Th.  M.  1900. 

6)  Gottlieb  u.  Möller  (J.  K.  100.  1922)  rechnen  3 — 5 y2  Wochen.  Mikulowski: 
J.  K.  142.  1934)  beobachtete  7  Wochen. 
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Infektion  verschuldet  worden.  Bei  dieser  atypischen  Ausbildung  verbleibt 
entweder  der  einfache  krampfige  Anfall,  oder  es  tritt  —  namentlich  bei 
ganz  Kleinen  —  an  dessen  Stelle  ein  an  kurze  trockene  Hustenstöße  ange¬ 
schlossenes  Auspressen  der  Luft,  begleitet  von  krächzenden  und  würgenden 
Lauten.  Sehr  bezeichnend  ist  es,  wenn  der  Husten  mit  Niesanfällen  ab- 
wechselt.  In  ganz  leichten  Fällen  kommt  es  nur  zu  kurzem  trockenem  an¬ 
fallsweise  auftretendem  Anhusten  ohne  spastische  Inspiration  (Coquelu- 
chette).  Die  Schwierigkeiten  der  Deutung  und  Unterscheidung  von  anderen 
konvulsivischen  Hustenformen  liegt  damit  klar  vor  Augen;  sie  sind  sehr 
oft  nur  unter  Berücksichtigung  des  epidemiologischen  Zusammenhanges  zu 
beheben.  Besonders  warnen  möchte  ich  vor  der  Annahme  einer  ,,pertussoiden 
Grippe“  oder  eines  ,, spastischen  Hustens“  auf  Grund  einer  besonderen 
Hyperreflexie  der  Halsorgane  oder  auf  allgemein  spasmophiler  Grundlage 
bei  gewöhnlichem  Katarrh.  Gewiß  gibt  es  so  etwas  x) ;  aber  nur  allzuoft  er¬ 
weist  sich  die  gelehrte  Diagnose  als  ein  für  die  Umgebung  verhängnisvoller 
Irrtum.  Der  Krampfhusten  bei  Bronchialdrüsentuberkulose  ist  —  abgesehen 
von  den  sonstigen  Zeichen  dieses  Leidens  —  durch  den  ,,bitonalen“  Charak¬ 
ter  (S.  451)  ausgezeichnet. 

In  zweifelhaften  Fällen  kann  die  bakteriologische  Untersuchung 
mit  Hilfe  der  ,, Hustenplatte“  (Chie vitz-Meyer)  entscheidend  sein;  später 
kann  der  Befund  einer  Leukozytose  mit  absoluter  und  relativer  Lympho¬ 
zytose *  2)  die  Diagnose  stützen.  Aber  dieses  Symptom  ist  für  die  Frühfälle 
kaum  brauchbar,  da  es  im  Stadium  catarrhale  fehlt  und  frühestens  zu  Be¬ 
ginn  des  Stadium  convulsivum  nachweisbar  wird. 

Eine  Leukozytose  über  12.000  findet  sich  bei  Kranken  des  ersten  Lebensjahres 
in  77%, im  zweiten  in  90,5%.  Meist  liegen  die  Werte  zwischen  20-  und  30.000, ausnahms¬ 
weise  höher  bis  zum  doppelten  und  dreifachen.  54,5%  der  Lalle  des  ersten  und  80,9% 
des  zweiten  Jahres  zeigen  eine  Lymphozytose  von  60 — 70%  (Wildtgrube).  Die 
Grenze  zwischen  normaler  und  pathologisch  erhöhter  Lymphozytenzahl  liegt  im  ersten 
Jahre  bei  10.000,  im  zweiten  bei  8.500  (Inaba-Saito). 

Prognose.  Im  Allgemeinen  ist  die  Prognose  beim  Säugling  ungünstiger 
als  beim  älteren  Kinde.  Wildtgrube  hatte  bei  110  Fällen  im  Alter  von  1 — 3 
Jahren  eine  Letalität  von  4,5%  gegenüber  21%  bei  133  Fällen  aus  dem  ersten 
Jahre.  Von  25  Kranken  des  ersten  Lebensquartals  starben  10  (40%),  von  108 
der  folgenden  9  Monate  18  (16,6%).  Auffallenderweise  starben  doppelt  soviel 
Mädchen  wie  Knaben.  Nicht  immer  ist  die  Todesursache  eine  der  bei 
Säuglingen  so  häufigen  und  oft  so  bösartigen  Komplikationen;  schon  der 
Husten  selbst  kann  durch  Schwere  und  häufige  Wiederholung,  wie  das 
namentlich  bei  Tetaniekindern  statthat,  den  Kranken  stark  erschöpfen; 
er  kann  durch  Stauung  und  Kohlensäureanreicherung  soporöse  Zustände 
mit  krampfartigen  Zuckungen  hervorrufen,  ja  es  kann  gelegentlich  die 
Asphyxie  so  stark  werden,  daß  sie  unmittelbar  zum  Erstickungstod  führt. 

Bei  einem  kräftigen  tmonatigen  Mädchen  erreichte  die  Krankheit  nach 
dreiwöchigen  Prodromen  allmählich  eine  solche  Lurchtbarkeit,  d?T  fast  in  jedem 
Anfall  nach  den  ersten  Stößen  Stillstand  des  Brustkorbes  in  Exspirationsstellung  und 
Asphyxie  mit  Zuckungen,  Abgang  von  Kot  und  Urin,  und  vollkommener  Schlaff¬ 
heit  eintrat;  jedesmal  erforderte  es  5  bis  10  Minuten  künstlicher  Atmung,  um  die 
Kleine  wieder  ins  Leben  zurückzurufen.  Sie  erstickte  buchstäblich  innerhalb  dreier 
Tage  etwa  20  mal;  im  letzten  Anfall  erfolgte  Tod  durch  Herzsynkope.  Bei  der  Sektion 
fanden  sich  neben  schwerer  Stauung  und  Herzdilatation  nur  unwesentliche  katarrha- 


J  Wernstedt:  Act.  p.  5.  1925. 

2)  Lröhlich:  J.  K.  44.  1897.  Wildtgrube:  Z.  K.  50.  1930.  Inaba  Saito:  ibid. 
55.  1933. 
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lische  Veränderungen,  der  Bronchien.  Ein  gleicher  Fall  konnte  mit  Sauerstoff,  Lobelin 
und  Lubrokal  gerettet  werden. 

Andere  Male  droht  Gefahr  durch  die  Inamtion,  auf  die  im  Verein  Er¬ 
brechen,  Appetitlosigkeit  und  Benommenheit  hinarbeiten.  Ein  dreiwöchiges 
Kind  wurde  dadurch  an  den  Rand  des  Verhungerns  gebracht,  daß  jeder 
Tropfen  Nahrung  langdauernde  Schlundkrämpfe  auslöste.  Inanition  im 
Verein  mit  infektiösen  Komplikationen  begründet  auch  das  häufige  Vor¬ 
kommen  von  Skorbuterscheinungen,  zu  mindestens  latenter  Art  bei  lange 
dauernder  Pertussis. 

Komplikationen1).  Bei  der  Mehrzahl  der  Pertussiskranken  findet  sich, 
unabhängig  von  Rachitis  des  Thorax,  eine  mäßige  Dilatation  des  rechten 
Herzens  2).  Wirkliche  Herzinsuffizienz  dagegen  ist  selten  und  wahrscheinlich 
auf  mit  Pneumonie  komplizierte  Fälle  beschränkt.  Sehr  selten  ist  auffälliger¬ 
weise  gerade  hier,  wo  man  sie  am  ehesten  erwarten  möchte,  Alveolarruptur 
und  Pneumothorax.  Mehrmals  glaubten  wir  die  Entstehung  von  Rektal¬ 
prolaps,  einmal  die  einer  (durch  Operation  glatt  geheilten)  Invagination  mit 
dem  Husten  in  Zusammenhang  bringen  zu  dürfen.  Weigert3)  sah  eine 
Meningozele  der  großen  Fontanelle,  die  nach  überstandener  Krankheit  all¬ 
mählich  wieder  verschwand. 

Die  eigenartige  Stomatitis,  die  Pospischill  und  später  Fessler  u. 
Feyrter4)  bei  Pertussis  beschrieben  haben,  muß  sehr  selten  sein,  da  man 
sie  anderwärts  nirgends  erwähnt  findet.  Es  handelt  sich  um  ein  „Aphthoid“, 
dessen  Plaques  in  den  zwei  von  mir  beobachteten  Fällen  graugelblich  ge¬ 
färbt  waren,  bis  zu  Linsengröße  auswuchsen,  flächenförmig  konfluierend 
größere  Strecken  der  Mundschleimhaut  und  der  Zunge  bedeckten  und  an 
Diphtherie  denken  ließen.  Bei  einem  der  Kinder  bestand  sogar  der  Verdacht 
auf  deren  hämorrhagische  Form,  da  Schleimhautblutungen  und  Hautpetec- 
chien  hinzutraten;  in  Wahrheit  aber  lag  dem  ein  Skorbut  zugrunde.  Dieses 
1  3/4 jähriges  Kind  starb,  das  andere  7monatige  genas. 

Am  häufigsten  sind  die  gewöhnlichen  Lungenkomplikationen:  Bronchitis 
und  Bronchopneumonie.  Für  den  Keuchhusten  charakteristisch  ist 
die  Neigung  zu  Peribronchiolitis  und  interstitiellen  peribron- 
chiolitischen  Herdpneumonien5),  die  sehr  oft  nur  röntgenologisch 
nachweisbar  sind  und  zuweilen  so  zahlreiche  feinstfleckige  Schatten  geben, 
daß  an  submiliare  Tuberkulose  gedacht  wird.  Nicht  wenige  dieser  Zustände 
gehen  mit  vielwöchigem  Sägefieber  einher,  um  schließlich  doch  gut  zu 
enden.  Die  als  Folgen  des  Keuchhustens  gefürchteten  Bronchiektasen 
stehen  in  der  Regel  in  Zusammenhang  mit  den  Pneumonien.  Eine  Aktivie¬ 
rung  der  Tuberkulose  findet  auch  beim  Säugling  nur  ausnahmsweise 
statt.  Gelegentlich  kommt  eine  Nephritis  hämorrhagica  vor. 

Besonders  groß  sind  die  Beziehungen  des  Keuchhustens  zu  Störungen  im 
Zentralnervensystem6).  Eitrige  Meningitis  ist  nicht  allzu  selten,  auch 
tuberkulöse  Meningitis  kann  während  der  Krankheit  entstehen.  Eine 

Ü  Pospischill:  Klinik  u.  Epidemiologie  der  Pertussis.  Berlin,  Karger,  1921. 
Gottlieb  u.  Möller:  1.  c. 

2)  Chaj  es-Rosenbund :  Z.  K.  46.  1928.  Klotz:  ibid. 

3)  M.  K.  13.  1914. 

4)  Z.  K.  41.  1926. 

5)  Goettche:  M.  K.  44.  1929.  Hünermann:  ibid.  57.  1933.  Feyrter:  Frankfurter 
Z.  Path.  35.  1927. 

6)  Neurath:  Nervöse  Komplikationen  des  Keuchhustens.  Wien,  Deuticke  1904. 
Reiche:  Z.  K.  25.  1920.  Boenheim:  E.  i.  M.  K.  28.  1925.  Vor  dem  Esche:  M.  K. 
61.  1935.  Zischinsky:  Ki.  Pra.  6.  1935. 
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erhöhte  Neigung  zu  Sinusthrombose  scheint  vorhanden  zu  sein.  Wichtiger 
als  solche  Sekundärerkrankungen  sind  die  Schädigungen  des  Gehirns  durch 
den  Keuchhusten  selbst,  die  als  spezifische  Wirkung  des  Endotoxins  auf¬ 
gefaßt  werden.  Hier  stehen  der  Häufigkeit  nach  die  allgemeinen  Kon¬ 
vulsionen  an  erster  Stelle.  Sie  können  sich  allmählich  aus  kleinen  Anfän¬ 
gen  entwickeln,  sie  können  sich  aber  auch  gleich  beim  ersten  Einsetzen 
in  stärkster,  selbst  schnell  tötlicher  Form  zeigen.  Immer  stellen  sie  eine 
sehr  ernste  Komplikation  dar,  die  nur  von  einer  kleinen  Zahl  der  Kinder 
überstanden  wird.  Ihre  Eigenart  und  ihre  Gefahr  wird  namentlich  bedingt 
durch  die  Neigung,  sich  in  fortgesetzter  Folge  zum  ,, Status  eklampticus“ 
zu  steigern  mit  seinem  Koma  und  seinen  hochfieberhaften,  ja  hyperpyre- 
tischen  Temperaturen,  die  als  zentrales  Symptom  aufzufassen  sind. 

Die  Erfahrung,  daß  auch  von  schwer  keuchhustenkranken  Säuglingen 
nur  einige  wenige  krampfen,  läßt  an  die  Mitwirkung  einer  konstitutionellen 
Anomalie  des  Nervensystems  denken.  In  der  Tat  finden  sich  bei  einem  Teil 
dieser  Kranken  Tetaniesymptome * 2 3  4),  so  daß  der  Zustand  als  akzidentelle 
Tetanie  aufgefaßt  werden  darf.  Bei  einem  anderen  Teil  aber  fehlt  jeder 
Anhalt  für  Tetanie,  so  daß  noch  eine  andere  Art  von  nervöser  Über¬ 
empfindlichkeit  oder  Widerstandslosigkeit  gegen  das  Pertussisgift  anzu¬ 
nehmen  ist.  Das  sind  die  Keuchhustenkrämpfe  im  eigentlichem 
Sinne. 

Das  durch  den  Keuchhusten  geschädigte  ,, Pertussisgehirn“  (Pospischill,  Zi- 
schinsky)  zeigt  makroskopisch  Ödem  und  Hyperaemie;  mikroskopisch  bezeichnend 
ist  der  Befund  degenerativer  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen  und  der  Glia  bei 
Abwesenheit  aller  Zeichen  von  Entzündung.  Großhirnrinde,  Kleinhirn,  Stamm¬ 
ganglien  und  besonders  Ammonshorn  sind  beteiligt.  Der  Prozeß  wird  als  ischaemisch- 
angiospastisch  gedeutet2). 

Andere  Fälle  mit  Herdsymptomen  können  bei  der  Autopsie  den 
Befund  einer  Enzephalitis  darbieten  3) ;  aber  ebensowohl  können  sich  die  rein 
degenerativen  Läsionen  des  Pertussisgehirns  finden  4) .  Das  klinische  Bild 
kann  sehr  mannigfaltig  sein  und  neben  den  verschiedenen  Reiz-  und  Läh¬ 
mungserscheinungen  tritt  zuweilen  Blindheit 5)  und  Taubheit  auf.  Völlige 
Heilung  ist  möglich,  ebenso  aber  auch  Heilung  mit  Defekt  und  schlimmsten 
Falles  Ausgang  in  völlige  Idiotie  und  spastische  Lähmung. 

Prophylaxe  u.  Behandlung.  Trotz  mancher  entschiedener  Verneinung  der 
Möglichkeit,  die  Krankheit  durch  Keuchhusten  vakzine  (Petein 
Schering-Kahlbaum,  Keuchhustenvakzine  der  Behringwerke)  zu  ver¬ 
hüten  wird  der  Praktiker  geneigt  sein,  einen  Versuch  mit  dieser  Methode  zu 
machen,  die  allerdings  nicht  selten  starke  Temperaturreaktionen  und 
größere  Infiltrate  macht6).  Nur  darf  man  nicht  vergessen,  daß  ebenso 
wie  bei  anderen  Schutzimpfungen  die  Immunität  erst  nach  3 — 4  Monaten 
entwickelt  ist,  so  daß  der  Beginn  der  Injektionen  erst  bei  vorhandener  Ex¬ 
position  zu  spät  kommt.  Zu  dieser  Zeit  kann  höchsten  noch  von  Rekon¬ 
valeszentenserum  oder  Serum  von  Erwachsenen,  möglichst  von 

ß  Wernstedt:  M.  K.  13.  1914.  Powers:  Am.  J.  d.  ch.  30.  1925. 

2)  Huber  u.  Spatz:  Z.  K.  38.  1924.  Yamaoka:  ibid.  47.  1929  (Lit.)  u.  51.  1931. 

3)  Neurath:  Arbeiten  des  neurolog.  Instituts  der  Wiener  Universität,  11.  1904. 
Arnheim:  Arch.  K.  50.  1909.  Askin  u.  Zimmermann:  Am.  J.  d.  ch.  38.  1929. 

4)  Jochims:  Z.  K.  45.  1920. 

5)  Lit.  bei  Lazarus  u.  Levine:  Am.  J.  d.  ch.  47.  1934.  3  eigene  Fälle. 

®)  Nach  L.  W.  Sauer  (Am.  J.  d.  ch.  49)  sind  von  einer  Vakzine  mit  10  Milliarden 
Keimen  in  Abständen,  von  einer  Woche  3  Injektionen  subkutan  zu  geben,  das  erste 
Mal  beiderseits  je  1  cc  in  der  Deltoidesgegend,  das  zweite  und  dritte  Mal  je  1,5  in  der 
Biceps-  und  Tricepsgegend. 
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solchen,  die  Keuchhusten  durchgemacht  haben,  etwas  erhofft  werden1). 

Auch  in  der  Behandlung  wird  selbst  der  Skeptiker  zuweilen  aus  ärztlicher 
Diplomatie  die  Vakzinebehandlung  versuchen,  wenn  sie  auf  Grund  so  vieler 
lobender  Berichte  von  den  Eltern  verlangt  wird.  Voraussetzung  ist  möglichst 
frühe  Anwendung;  über  die  Unwirksamkeit  im  Stadium  convulsivum  ist  man 
sich  allgemein  einig  2) . 

Von  allgemeinen  Maßnahmen  ist  neben  sorgsamer  Pflege  und  Fern- 
haltung  der  so  gefährlichen  Sekundärinfektionen  die  Frei¬ 
luftbehandlung  anerkanntermaßen  von  günstigem  Einfluß.  Bei  der  Er¬ 
nährung  handelt  es  sich  nicht  nur  um  die  Verhütung  von  Verdauungs¬ 
störungen,  sondern  vor  allem  auch  um  die  Bekämpfung  der  Inani- 
tion.  Wer  dieser  zweiten  Aufgabe  die  gebührende  Aufmerksamkeit  schenkt, 
wird  mit  Befriedigung  erfahren,  wie  oft  Gewichtsverluste  hintan  gehalten 
und  trotz  aller  Widrigkeiten  sogar  ganz  gute  Zunahmen  erzwungen  werden 
können.  Wegen  der  gewöhnlich  vorhandenen  Appetitlosigkeit  und  des  Ver¬ 
lustes  von  Nahrung  beim  Erbrechen  ist  die  Zahl  der  Mahlzeiten  zu 
vermehren  und  vor  allem  auch  eine  kalorienreiche  Mischung  dar¬ 
zureichen.  Bei  irgend  stärkeren  Graden  von  Dystrophie  greife  man  zu  den 
konzentrierten  Kostformen  (S.  296),  die  hier  recht  oft  vortreffliche 
Erfolge  zeitigen.  Das  Erbrechen  kann  oft  durch  Breifütterung  gemildert 
werden.  In  Hinblick  auf  die  Beziehungen  zwischen  schwerem  Keuchhusten 
und  Übererregbarkeit  des  Nervensystems  empfiehlt  sich  die  Angleichung 
der  Diät  an  die  bei  Tetanie  nützliche  (S.  557).  Der  Gefahr  des 
Skorbutes  ist  durch  reichliche  Gaben  C-Vit aminhaltiger  Nahrungs¬ 
mittel  zu  begegnen. 

Eine  sehr  schwierige  Aufgabe  stellen  die  Kranken,  bei  denen  das  Erbrechen 
so  heftig  ist,  daß  ein  Durstzustand  entsteht.  Dann  stürzt  das  Gewicht,  und 
der  allgemeine  Verfall  schreitet  schnell  vorwärts.  Die  Gefahr  ist  groß  und 
trotz  aller  Mühe  gehen  viele  dieser  Kinder  zu  Grunde.  Die  Hindernisse,  die 
sich  der  Wasserspeisung  der  Gewebe  entgegenstellen,  sind  in  der  Tat  be¬ 
deutend.  Von  oben  geht  es  nicht  wegen  des  Erbrechens,  von  unten  nicht, 
weil  Verweilklysmen  und  Tropfeinläufe  wegen  der  Hustenanfälle  nicht  ge¬ 
halten  werden;  den  einzigen  Ausweg  bildet  die  Infusion  NaCl-  und  Dextrose¬ 
haltiger  Tösungen,  die  intravenös  oder  intraperitonal  besser  wirken,  als 
subkutan.  Mit  ihrer  Hilfe  und  mit  konzentrierter  Kost  habe  ich  doch  man¬ 
chen  Fall  über  die  schlimme  Zeit  wegbringen  können. 

Von  Medikamenten  glaube  ich  nur  von  Chinin3)  mit  seiner  spasmoly- 
tischen  Eigenschaft  gelegentlich  einen  Nutzen  gesehen  zu  haben,  aber 
auch  das  nur  nach  Überschreitung  des  Höhepunktes  der  Anfälle.  Vorher 
ist  nur  von  Narkotizis  eine  Erleichterung  zu  erwarten,  von  Brom1) 

x)  Bradford  (Am.  J.  d.  ch.  50. 1935,  Lit.)  verwendet  10  ccm  Reconvaleszentenserum 
aus  der  8.  Woche  der  Rec.onvaleszenz  oder  10 — 20  ccm  Blut  von  Erwachsenen;  Jundell 
(Act.  p.  5. 1933)  im  ersten  Lebensjahre  60  ccm  Serum,  im  zweiten  80  cc,  in  3—4  Portionen 
und  im  Intervall  von  3 — 4  Tagen.  Nach  Meader  (Am.  J.  d.  ch.  53.  1937)  muß  die 
Injektion  spätestens  eine  Woche  nach  der  Exposition  erfolgen  und  schützt  nur 
3  Wochen. 

2)  Petein  etc.  4  Injektionen  (  1/4,  1/2,  3/4,  1  cc)  in  Intervallen  von  2  Tagen. 

3)  Chinin  muriat.,  hydrobromicum,  0,01  pro  Monat  dreimal  täglich,  danach 
etwas  Salzsäure.  Chinin  Weil,  Aristochin,  Chineonal  (Chinin  +  Veronal,  Tabl. 
zu  0,1)  in  gleicher  Gabe.  Zur  Vermeidung  der  häufigen  Chininexantheme  soll  nach 
achttägigem  Gebrauch,  eine  Pause  von  3  bis  5  Tagen  eingeschaltet  werden. 

4)  Natr.  bromat.  2  bis  2%  g  pro  die,  nach  einigen  Tagen  1  y2  bis  2  g.  Zweckmäßig 
erscheint  die  Vereinigung  mit  Belladonna  (Natr.  bromat.  8  bis  10,0,  Extract.  Belladonn. 
0,06  bis  0,1  Syrup.  20,0  Aqu.  ad  100,0  4stündlich  5  g). 
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Luminal1)  und  beiden  zusammen  im  Lubrokal2).  Wo  schwere  Anfälle 
um  jeden  Preis  bekämpft  werden  müssen,  stehe  ich  nicht  an,  die  Gaben  so 
hoch  zu  wählen,  daß  die  Kranken  zeitweilig  im  Halbschlummer  liegen. 
Freilich  vermag  oftmals  auch  die  Betäubung  eine  durchgreifende  Linderung 
nicht  zu  schaffen.  Beim  Erbrechen  findet  Nautisan3)  manche  Lobredner. 

Hustenanfälle  schwerster  Art  und  Konvulsionen  auf  tetanoider  Basis 
verlangen  die  Heranziehung  aller  bei  der  Tetanie  beschriebener  Maßnahmen; 
auch  bei  den  Keuchhustenkrämpfen  im  engeren  Sinne  werden  diese  am 
Platze  sein.  Empfehlenswert  ist  auch  ein  Versuch  mit  der  Lumbalpunktion, 
die  doch  nicht  immer  so  nutzlos  ist,  wie  manche  Autoren  behaupten. 


4.  Sonstige  Erkrankungen  der  Luftwege. 

1.  Erkrankungen  der  Nase4)  und  des  Rachenraumes. 

Nasenbluten  5)  ist  beim  Säugling  selten;  wenn  es  auftritt  und  namentlich, 
wenn  es  in  irgend  reichlichem  Maße  auftritt,  ist  es  eine  Aufforderung  zu 
sehr  genauer  Untersuchung  des  ganzen  Kindes.  Denn  die  Mehrzahl  der  Fädle 
ist  nicht  so  harmloser  Natur,  wie  im  späteren  Alter.  Oft  handelt  es  sich 
um  ein  Symptom  einer  geschwürsbildenden  Schleimhautentzündung  syphili¬ 
tischer,  septischer  oder  diphtherischer  Grundlage  oder  um  ein  Zeichen  einer 
ernsten,  zu  Blutungen  disponierenden  Allgemeinerkrankung.  Ich  sah  es  bei 
angeborenen  Herzfehlern,  bei  septischer  Allgemeininfektion  und  hämor¬ 
rhagischer  Diathese;  einmal  war  es  der  erste  Hinweis  auf  einen  Skorbut. 
Auch  bei  schweren  anämischen  Zuständen  kommt  es  vor. 

Rhinitis  6).  Neben  dem  grippalen  Schnupfen  gibt  es  beim  Säugling  noch 
Nasenkatarrhe  anderer  Art.  Besonders  häufig  sieht  man  Neugeborene  er¬ 
kranken,  und  die  Coryza  neonatorum  pflegt  von  vielen  als  etwas  Besonderes 
angesehen  zu  werden.  Das  ist  indessen  nur  sehr  bedingt  zulässig;  denn  die 
Mehrzahl  auch  von  diesen  Fällen  erklärt  sich  einfach  durch  eine  bald  nach 
der  Geburt  erworbene  Grippeinfektion.  Eine  meist  am  6.  bis  7.  Lebenstage 
unter  hohem  Fieber  einsetzende,  häufig  mit  einer  Mastitis  der  Mutter  zu¬ 
sammenfallende  durch  Staphylokokken  erzeugte  Form  beschreibt 
Jeannin7).  Als  etwas  dem  Neugeborenen  Eigentümliches  können  gewisse 
eitrige  Schnupfen  betrachtet  werden,  die  sich  mit  Wahrscheinlichkeit  von 
einer  Ansteckung  während  der  Geburt  durch  infektiöse  Schei¬ 
densekrete  der  Mutter  herleiten.  Neben  Katarrhen  beliebiger  Ätiologie 
spielt  hier  in  der  Literatur  vor  allem  die  Gonorrhoe  der  Nase  8)  eine  Rohe. 

Die  Diagnose  der  wenigen  mitgeteilten  Lalle  ist  nicht  immer  sicher,  da  sie  sich 
lediglich  auf  den  Befund  intrazellulärer  Diplokokken  im  Ausstrichpräparat  stützt, 
der  heute  zur  Diagnose  nicht  mehr  hinreicht,  weil  man  gelernt  hat,  daß  andere  Mikro¬ 
organismen  (z.  B.  Micrococcus  catarrhalis)  täuschend  ähnliche  Bilder  geben  können. 


x)  t),oi5  (eine  Luminalette) -0,03  3  und  mehrmals  täglich,  für  die  Nacht  0,03 — 0,O5. 

2)  Tabletten  mit  06,  Brom  und  0,04  Natr.  phenylaethylbarbitur,  1/3—  x/2  Tabl. 

3)  Trichlorisobutylalkohol-Trimethylxanthin.  Babysuppositorien  ä  0,065. 

*)  Zur  Untersuchung  sind  die  käuflichen  Spekula  meist  zu  groß.  Man  zieht  zweck¬ 
mäßigerweise  den  Nasenflügel  einfach  mit  einer  hakenförmig  abgebogenen  Haarnadel 
ab  (Blockmann:  B.  kl.  W.  1910.  Nr.  44). 

5)  Lit.  Swoboda:  W.  kl.  W.  1896.  Nr.  41.  Astros:  Arch.  m.  e.  5.  Nr.  4.  1902'. 

6)  v.  Torday:  J.  K.  64. 

7)  L’obstetrique  1906.  Nr.  6. 

8)  Lit.  bei  Gerber:  Heymanns  Handb.  der  Rhinol,  u.  Laryngol.  3,  1.  Stoerck: 
N.  Handb.  13. 
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Um  so  mehr  fällt  die  Erfahrungstatsache  ins  Gewicht,  daß  die  Nase  im  Gegensatz 
zur  Bindehaut  für  die  Ansiedlung  des  Gonokokkus  durchaus  ungeeignet  ist.  Nur  so 
ist  es  zu  verstehen,  daß  sich  die  Konjunktivalblennorrhoe  nur  ganz  ausnahmsweise  *) 
mit  eitriger  Rhinitis  vereinigt.  Wenn  also  eine  Nasengonorrhoe  überhaupt  vorkommt, 
ist  sie  so  selten,  daß  sie  für  die  Praxis  keine  wesentliche  Bedeutung  hat. 

Auch  bei  älteren  Säuglingen  mit  Vulvovaginitis  gonorrhoica  sind  zuweilen  Über¬ 
tragungen  auf  die  Nasenschleimhaut  beobachtet  worden. 

Die  Coryza  syphilitica  ist  bereits  besprochen  worden.  Sie  kompliziert  sich 
zuweilen  mit  septischer  Sekundärinfektion.  Aber  auch  primär  können 
Streptokokken  oder  andere  septische  Mikroorganismen  eine  septische  Rhinitis 
erzeugen,  die  durch  erhebliche,  dem  Bilde  der  Nasendiphtherie  ähnliche 
örtliche  und  durch  schwere  Allgemeinerscheinungen  gekennzeichnet  ist.  Man 
findet  hierbei  in  der  Schleimhaut  oft  fibrinöse  Einlagerungen  und  Geschwüre ; 
häufig  verbreitet  sich  die  Entzündung  in  Gestalt  eines  Erysipels  oder  einer 
Phlegmone  auf  die  äußeren  Bedeckungen,  oder  sie  steigt  in  den  Rachen 
herab.  Eine  besondere  Gefahr  bildet  die  septische  Allgemeininfektion  und 
die  septische  Pneumonie. 

Zur  Behandlung  eignen  sich  5—  10%ige  Pergenol-undZinkperhydrolsalben, 
5%ige  Noviform-  und  5 — 10%ige  weiße  Präzipitatsalben.  Auch  Rivanol- 
einträufelung  (1  :  3000)  und  schwache  Rivanolsalben  sind  des  Versuches 
wert.  Am  wirksamsten  dürfte  auch  hier,  wie  bei  Diphtherie  die  3 — 4stündig 
wiederholte  Einträuflung  einer  hoch  konzentrierter  Zuckerlösung  sein. 

Bei  jedem  Schnupfen,  der  erhebliche  örtliche  Erscheinungen  macht  und 
das  Allgemeinbefinden  in  irgend  stärkerem  Maße  beeinflußt,  soll  man  er¬ 
wägen,  ob  nicht  ein  diphtherischer  Schnupfen 1 2  3)  vorliegen  könne.  Gerade  bei 
Säuglingen  und  selbst  bei  Neugeborenen  4)  kommt  die  primäre  Diphthe¬ 
rie  der  Nase  mit  Vorliebe  vor,  die  dauernd  oder  doch  eine  gewisse  Zeit 
auf  ihren  Anfangssitz  beschränkt  zu  bleiben  pflegt,  dafür  aber,  wenn  sie 
tiefer  geht,  den  Rachen  nur  in  einer  Minderzahl  der  Fälle  beteiligt  und  gleich 
zum  Kehlkopfkrupp  führt.  Besonders  bezeichnend  für  sie  ist  die  Neigung 
zu  blutiger  Beschaffenheit  der  Absonderung.  Der  Verdacht  wird  dringlich, 
wenn  bei  akut  entstandenem  reichlichem  ätzendem  eitrigem  oder  blutig¬ 
eitrigem  oder  blutig-serösem  Ausfluß  eine  auffallende  Gedunsenheit  der 
Weichteile  wahrzunehmen  ist.  Daneben  gibt  es  aber  auch  eine  subakute 
oder  chronische  Form,  die  ohne  Sekretion  nach  außen  mit  Nasenver¬ 
stopfung  und  gelegentlichem  Nasenbluten  verläuft. 

Die  Wichtigkeit  einer  frühzeitigen  Diagnose  hegt  auf  der  Hand.  Ent¬ 
scheidend  ist  die  rhinoskopische  Untersuchung,  bei  der  vorzugsweise  am 
Septum  und  an  der  mittleren  Muschel,  unter  Umständen  aber  auch  an 
anderen  Orten,  die  kennzeichnenden  Membranen  entdeckt  werden.  Sie  sind 
zuweilen  so  wenig  umfangreich  und  hegen  so  versteckt,  daß  sie  leicht  über¬ 
sehen  werden  können.  Daher  ist  oft  eine  mehrfach  wiederholte  Untersuchung 
nötig.  Lehrt  doch  die  Erfahrung,  daß  die  Nasendiphtherie  sich  gerne  auf 
dem  Boden  eines  gewöhnlichen  grippalen  oder  syphilitischen  Schnupfens 
als  Sekundärinfektion  entwickelt  und  somit  unerkannt  bleiben  kann,  wenn 
man  sich  mit  einem  einmaligen  Einblick  begnügt.  Die  Erfahrungen  der 


1)  Framm:  D.  m.  W.  Nr.  12.  1925. 

2)  Miller:  Am.  J.  d.  ch.  40.  1930. 

3)  Lit.  bei  L.  Lande:  J.  K.  86.  1917.  Marfan:  R.  fr.  6.  1930.  Stux  u.  Zirulnik 
Act.  p.  15.  1933.  Chevalley :  N.  15.  1927. 

4)  Ob  die  verhältnismäßig  seltene  Erkrankung  Neugeborener  einer  angeborenen 
höheren  Diphtherieimmunität  oder  der  geringeren  Exposition  zuzuschreiben  ist,  steht 
noch  zur  Erörterung  (vgl.  Rominger:  Z.  K.  23.  1919.  v.  Gröer:  ibid.  25.  1920). 


6c>4 


Sonstige  Erkrankungen  der  Luftwege. 


Säuglingsstationen  mahnen,  die  durch  die  Grippe  gesetzte  Disposition  der 
Nasenschleimhaut  für  die  Ansiedlung  der  diphtherischen  Erkrankung  recht 
ernst  zu  nehmen;  lehren  sie  doch,  daß  im  Anschluß  an  Hausendemien  der 
Grippe  auch  die  Diphtherie  in  einer  zu  anderen  Zeiten  unbekannten  Aus¬ 
dehnung  aufzuflammen  pflegt. 

Fälle,  bei  denen  trotz  wiederholter  Untersuchung  keine  Membranbildung  nachweis¬ 
bar  ist,  werden  als  „katarrhalische  Diphtherie“  bezeichnet.  Diese  Form  hat  noch 
viel  problematisches.  Sie  soll  nach  den  französischen  Beobachtern  sehr  viel  häufiger 
sein,  als  die  membranöse;  Chevalley  will  überhaupt  niemals  Membranen  in  der  Nase 
gefunden  haben!  Stux  und  Zirulnik  fanden  sie  nur  bei  3  von  22  Kindern.  Klinisch 
gesehen  besteht  sonach  ein  gewöhnlicher  Schnupfen  mit  Neigung  zu  hämorrhagischer 
Färbung  des  Sekrets,  bei  dem  nur  der  Bazillenbefund  für  Diphtherie  spricht.  Ist  das 
nun.  wirklich  eine  Nasendiphtherie  ohne  typische  Schleimhautveränderung,  oder  eine 
katarrhalische  Rhinitis  mit  sekundärer  Diphtherieinfektion,  bei  der  die  starke  serös¬ 
eitrige  Sekretion  das  fibrinöse  Diphtherieexsudat  bereits  im  Entstehen  verflüssigt  oder 
fortschwemmt,  oder  schließlich  eine  katarrhalische  Rhinitis  bei  einem  Bazillenträger  ? 
Für  das  letzte  spricht  unsere  Erfahrung,  daß  es  auf  Säuglingsstationen  Schnupfen¬ 
epidemien  gibt,  in.  denen  die  Zahl  der  Bazillenträger  stark  ansteigt,  ohne  daß  Diphthe¬ 
rieerkrankungen  Vorkommen,  während  zu  Zeiten  gehäufter  Diphtheriefälle  auch  die 
Membranbefunde  sich  häufen.  Wie  verbreitet  Bazillenträger  m  Säuglingsanstalten 
sind,  ist  vielmals  gezeigt  worden.  Ein  weiterer  Unterschied  ergibt  sich  aus  dem  Verlauf 
der  Fälle.  Die  von  vielen  Autoren  hervorgehobene  Gutartigkeit  der  Nasendiphtherie 
des  Säuglings  möchten  wir  für  die  ,, katarrhalische“  Form  bestätigen,  die  kaum  jemals 
zu  Rachen-  oder  Kehlkopferkrankung  führt,  während  wir  bei  der  membranösen  in 
dieser  Beziehung  nicht  zo  zuversichtlich  sein  dürfen. 

Ich  rate,  gleich  einigen  anderen  Pädiatern1),  die  Diagnose  hauptsächlich  auf  das 
klinische  Bild  zu  stützen,  d.  h.  bei  heftiger,  zur  Hämorrhagie  neigenden  Rhinitis  mit 
starker  Weichteilschwellung  auch  ohne  Membrannachweis  Diphtherie  anzunehmen, 
auch  wenn  der  Bazillenbefund  zunächst  negativ  ist,  und  bei  Fehlen  der  Schwellungen 
trotz  positivem  Bazillenbefund  an  eine  andere  Art  der  Rhinitis  bei  einem  Bazillenträger 
zu  denken.  Jedenfalls  kann  man  unmöglich  jede  beliebige  Rhinitis  für  diphtherisch 
erklären,  bloß  weil  Bazillen  nachweisbar  sind. 

Zur  Behandlung  ist  eine  nicht  zu  kleine  Gabe  des  Serums  erforderlich. 
Ich  pflege  nicht  unter  1500  I.  E.  zu  verwenden.  Bei  schwächlichen  oder  an 
Ernährungsstörungen  leidenden  Säuglingen  sind  die  Erfolge  wenig  befriedi¬ 
gend;  wiederholt  konnte  selbst  ein  frühzeitiges  Eingreifen  den  Übergang 
in  den  Kehlkopf  nicht  verhindern.  Auch  bei  gleichzeitiger  Grippe  zeigt  das 
Serum  nicht  die  sonst  gewohnte  Verläßlichkeit.  Die  Nasen  Verstopfung  ver¬ 
langt  die  beim  einfachen  Schnupfen  geschilderten  Maßnahmen.  Für  das 
beste  Mittel,  Membranen  zur  Abstoßung  zu  bringen,  halte  ich  die  Einträufe¬ 
lung  von  hoch  konzentrierten  Zuckerlösungen  (Sirup)  mehrmals  täglich. 

Die  oben  berührte  Unstimmigkeit  zwischen  bakteriologischem  und  klini¬ 
schem  Befund  macht  besonders  zu  schaffen  bei  einer  sehr  hartnäckigen  Form 
der  Rhinitis,  die  sich  als  ungern  gesehener  Gast  zeitweilig  in  geschlossenen 
Säuglingsanstalten  einnistet  und  den  dort  beschäftigten  Ärzten  unter  dem 
Namen  des  „blutigen  Säuglingsschnupfens“  wohlbekannt  ist.  Diphtherie¬ 
bazillen  finden  sich  bei  ihm  nahezu  beständig,  diphtherische  Schleimhaut¬ 
veränderungen  dagegen  fehlen  und  die  Serumbehandlung  ist  vollkommen 
wirkungslos.  Die  Heilung  erfolgt  gewöhnlich  erst  dann,  wenn  die  wohl  immer 
bestehende  allgemeine  Dystrophie  durch  geeignete  Ernährung  behoben  wird. 
Sonach  dürfte  es  richtiger  sein,  diesen  Zustand  als  „angiodystrophische“ 
Teilerscheinung  einer  chronischen  Ernährungsstörung  aufzufassen  2),  als  ihn 
auf  Grund  des  Bazillenbefundes  der  Diphtherie  zuzurechnen3). 


ß  Lit.  vgl.  Ballin:  J.  K.  58.  Conradi:  M.  m.  W.  1913.  Nr.  60.  Schödel:  J.  K. 

96.  1921.  2)  Naßau:  Z.  K.  22.  1919,  vgl.  auch  S.  357. 

3)  Seligmann  und  Schloß:  Z.  K.  4.  1912. 
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Andererseits  kommt  auch  im  Säuglingsalter  eine  nicht  diphtherische  akute 
fibrinöse  Rhinitis  vor,  die  sich  von  der  gewöhnlichen  Koryza  nur  dadurch 
unterscheidet,  daß  zuweilen  kleine  Membranen  entleert  werden,  in  denen  nur 
Kokken  —  in  meinen  Fällen  stets  Pneumokokken  —  enthalten  sind.  Meine 
Fälle  verliefen  gutartig. 

Rhinitis  chronica  und  adenoide  Wucherungen.  Der  chronische  oder 
chronisch  rezidivierende  Schnupfen  entsteht,  wenn  hier  von  der  Syphilis 
sowie  von  der  eben  erwähnten  hämorrhagischen  Form  abgesehen  wird,  auf 
dem  Boden  herabgesetzter  Resistenz  oder  konstitutioneller  Entzündungs¬ 
bereitschaft  aus  dem  ersten  oder  zweiten  akuten  Anfall,  um  von  da  ab  mit 
größeren  oder  geringeren  Beschwerden  monatelang  anzuhalten.  Es  ist  seltener 
ein  vorderer,  als  ein  hinterer,  im  zweiten  Falle  häufig  durch  erhebliche  Ver¬ 
schwellung  des  Choanalkanals  und  davon  abhängige  Stenoseerscheinungen 
ausgezeichnet.  Das  Aussehen  der  Kranken  mit  ihrer  erschwerten  Atmung, 
dem  gedunsenen  Gesicht,  dem  näselnden  Stimmklang  ist  sehr  bezeichnend, 
die  Rückwirkung  des  Leidens  auf  die  Nahrungsaufnahme,  den  Appetit, 
das  gesamte  Befinden  und  Gedeihen  erheblich.  Durch  die  wiederholten 
Anfälle  und  die  mit  ihnen  verbundenen  Gewichtsstillstände  und  Gewichts¬ 
verluste,  die  komplizierenden  Störungen  an  Ohr,  Lunge  und  Drüsen,  die 
häufig  hinzugesellten  Durchfälle  kann  das  Gedeihen  während  der  Säuglings¬ 
zeit  sehr  beeinträchtigt  werden,  und  nicht  wenigen  wird  das  örtliche  Leiden 
schließlich  verhängnisvoll. 

Die  örtliche  Behandlung  ist  die  gleiche  wie  beim  akuten  Katarrh.  Sie 
allein  aber  genügt  nicht,  um  die  Heilung  zu  erzielen.  Dazu  bedarf  es  viel¬ 
mehr  der  Veränderung  der  Konstitution  durch  geeignete  Diät.  Vor  allem 
wichtig  ist  auch  die  Freiluftbehandlung.  Übersiedlung  in  eine  milde  staub¬ 
freie  Gegend  pflegt  Vorzügliches  zu  leisten.  Eine  dringliche  Forderung  ist 
der  Schutz  vor  Neuansteckung  durch  gleichartig  erkrankte  Genossen.  Ge¬ 
lingt  dessen  Durchführung  in  vollem  Umfange,  so  kann,  wie  die  Erfahrungen 
auf  den  Isolierboxenstationen  der  Krankenhäuser  lehren1),  auch  in  ge¬ 
schlossenen  Anstalten  ein  Erfolg  erzielt  werden. 

Die  Symptomatologie  der  chronisch-entzündlichen  Choanalverschwellung 
gleicht  durchaus  derjenigen,  die  im  späteren  Kindesalter  durch  die  Hyper¬ 
plasie  der  Rachentonsille  geschaffen  wird.  Daß  beim  Säugling  zumeist  nicht 
sie,  sondern  jene  die  Ursache  der  Verlegung  ist,  läßt  sich  aus  dem  Freiwerden 
des  Durchganges  nach  Adrenalinbehandlung  erschließen.  Aber  es  versteht 
sich  von  selbst,  daß  in  Anschluß  an  die  Nasenerkrankung  auch  die  Rachen¬ 
mandel  schwellen  und  sich  entzünden  kann  und  so  einen  gewissen,  manchmal 
bedeutenden  Anteil  der  Beschwerden  begründet.  Das  Vorkommen  einer 
primären,  angeborenen  Hyperplasie2)  dagegen  dürfte  nicht  anzuer¬ 
kennen  sein;  ich  möchte  mit  Bauer3)  und  Goeppert4)  vielmehr  auch  die 
bald  nach  der  Geburt  feststellbaren  Vergrößerungen  auf  eine  vqrausgehende 
Coryza  neonatorum  zurückführen.  Die  Diagnose  stößt  wegen  der  er¬ 
schwerten  Rhinoscopia  posterior  und  Fingeruntersuchung  auf  Schwierig¬ 
keiten,  doch  sind  einigermaßen  größere  Tumoren  auch  durch  das  Gaumen¬ 
segel  hindurch  fühlbar.  Die  Entfernung  ist  ausnahmsweise  auch  in  diesem 
frühen  Alter  5)  an  gezeigt,  wenn  kein  Zweifel  über  die  Rolle  des  Gebildes  als 


x)  Vgl.  L.  F.  Meyer:  Z.  K.  7.  1913.  2)  Lit.  bei  Erdely:  J.  K.  73. 

3)  Ref.  J.  K.  55.  S.  731. 

4)  1.  c.  S.  17. 

5)  Goeppert:  1.  c.  Erdely:  1.  c.,  Morse:  N.  Y.  med.  Rec.  26.  11.  1907.  Freeman: 
ibid.  12.  7.  1909. 
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Atmungshindernis  besteht ;  dann  kann  sie,  wie  ich  zu  bestätigen  in  der  Lage 
bin,  große  Erleichterung  bringen.  Allerdings  ist  es  zuweilen  schwer,  den 
geeigneten,  entzündungsfreien  Moment  abzupassen.  Die  Instrumente  müssen 
im  Stiel  so  gekrümmt  sein,  daß  die  durch  die  besonderen  topographischen 
Verhältnisse  geforderte  tiefe  Senkung  des  Griffes  möglich  wird;  mit  Vorteil 
bedient  man  sich  nach  Goeppert  des  Trautmannschen  Löffels. 

Die  Betrachtung  der  adenoiden  Wucherungen  im  Säuglingsalter  beansprucht  des¬ 
halb  allgemeines  Interesse,  weil  hier  die  Möglichkeit  gegeben  ist,  zu  entscheiden,  welche 
Rückwirkung  die  behinderte  Nasenatmung  auf  die  Form  des  Gesichts-  und  Thorax¬ 
skeletts  hat.  Bekanntlich  wird  den  „Adenoiden“  als  Atmungshindernis  von  vielen  eine 
ursächliche  Bedeutung  für  die  Entstehung  sowohl  eines  hohen  Gaumens  und  schmalen 
geknickten  Alveolarfortsatzes,  wie  auch  einer  Abflachung  der  Rippen  und  Hühner¬ 
brust  beigelegt.  In  Übereinstimmung  mit  den  Ergebnissen  der  sorgfältigen  Studien 
Busers  x)  möchte  ich  das  in  seinem  ersten  Teil  als  irrig  ansehen.  Man  findet  den  lepto- 
prosopischen  Typus  in  ausgesprochener  und  manchmal  hochgradiger  Form  so  häufig 
schon  in  den  ersten  Lebenstagen,  daß  er  nur  angeboren,  nicht  erworben  sein.  kann. 
Eine  Entwicklungsstörung  des  Brustkorbes  infolge  erheblicher  Nasenverlegung  dagegen 
ist  mir  unzweifelhaft,  namentlich  in  Hinblick  auf  einen  Fall,  wo  eine  angeborene,  unge¬ 
wöhnlich  starke  Leptoprosopie  eine  wahre  Stenose  der  Nasengänge  mit  inspiratorischem 
Ansaugen  der  Nasenflügel  und  der  Rippen  erzeugt  hatte.  Hier  war  schon  wenige  Wo¬ 
chen  nach  der  Geburt  eine  sinnfällige  und  noch  im  6.  Lebensjahre  nicht  gebesserte 
Abflachung  der  Brust  eingetreten.  Es  besteht  indessen  keinerlei  Berechtigung,  derartige 
Erfahrungen,  zu  verallgemeinern,  und  auf  die  Vorkommnisse  zu  übertragen,  wo  bei 
wohlgebildetem  Gesicht  nur  durch  die  Wucherungen  eine  Verengerung  gesetzt  ist. 
Nach  meiner  Meinung  kann,  diese  Art  von  Atmungshindernis  höchstens  bei  schwerer 
Rachitis  neben  anderen,  wichtigeren  Momenten  einen  Einfluß  gewinnen. 

Auf  die  Gegenwart  der  adenoiden  Wucherungen  machen  außer  der  Nasen¬ 
verstopfung  namentlich  eigenartige,  schnarchende  und  rasselnde  Ge¬ 
räusche  aufmerksam,  deren  Ursprung  in  der  Nase  und  im  Nasenrachen 
daran  erkennbar  ist,  daß  sie  bei  Zuhalten  der  Nase  schwinden,  bei  Schluß 
des  Mundes  verstärkt  werden.  Man  darf  aber  nicht  außer  acht  lassen,  daß 
diese  Töne  keineswegs  für  „Adenoide“  beweisend  sind,  sondern  auch  bei 
verschiedenen  anderen,  diagnostisch  recht  wichtigen  Zuständen  zustande 
kommen.  So  hört  man  sie  bei  Makroglossie,  auch  wenn  diese  nicht  über¬ 
mäßig  stark  entwickelt  ist.  Wahrscheinlich  ist  die  große  Zunge  auch  die 
Ursache,  warum  sie  bei  mongoloider  Idiotie  und  Myxödem  in  charak¬ 
teristischer  Häufigkeit  auftreten* 2),  ein  Umstand,  der  allerdings  so  wenig 
bekannt  ist,  daß  zahlreiche  dieser  Kinder  der  Gegenstand  unberechtigter 
und  erfolgloser  Operationen  werden3).  In  sehr  seltenen  Fällen  finden  sich 
Schleimpolypen  der  Nasengänge,  Tumoren  des  Septum 4),  häu¬ 
figer  retropharyngeale  Schwellungen.  Eine  wesentlich  größere  Rolle 
spielen  angeborene  Anomalien  des  Nasengerüstes  (Spina,  Septum¬ 
verbiegung)  und  vor  allem  die  schon  genannte  Leptoprosopie,  bei  der 
die  Beschwerden  in  seltenen  Fällen  zo  hochgradig  sind,  daß  sie  denen  der 
angeborenen  Choanalatresie  gleichen. 

Angeborene  Choanalatresie5).  Neugeborene,  die  mit  dieser  behaftet  sind, 


x)  Arch.  f.  Laryngol.  15. 

2)  Bei  einem  sezierten  Fall  von  Myxödem  (7monatiger  Knabe)  waren  außer  der 
Zunge  die  gesamten  Gebilde  des  Rachens  und  das  Gaumensegel  myxödematös  verdickt. 

„  3)  Ich  kann  die  Erfahrungen  Ivassowitz’  (Infantiles  Myxödem,  Mongolismus, 
Mikromalie.  Wien  1902;  für  einige  Fälle  bestätigen,  daß  die  Geräusche  auch  beim 
Mongolismus  durch  Schilddrüsensubstanz  vermindert  werden. 

4)  Rose:  Ref.  Z.  K.  5.  S.  613. 

5)  Lit.  Kayer  in  Heymanns  Handb.  d.  Laryngol.  Bd.  3.  1.  Chiari:  W.  m.  W.  1909. 
Nr.  11.  Balla:  Ref.  Zentralbl.  f.  Laryngol.  1908.  S.  437.  Binnert:  Arch.  f.  Laryngol. 
u.  Rhinol.  34.  1921.  Eick:  Zentr.  G.  46.  1922.  Colver:  Ann.  Ofology  46,  1937. 
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gehen  häufig  bald  nach  der  Geburt 
an  Erstickung  zugrunde.  Die  Über¬ 
lebenden  atmen  mit  offenem  Mund 
unter  Schnarchen,  Rasseln  und  An¬ 
saugen  der  Weichteile.  Es  besteht 
meist  starker  eitriger  Nasenausfluß. 

Das  Trinken  ist  erschwert,  es  kommt 
gelegentlich  zu  asphyktischen  Anfäl¬ 
len.  Die  schmale  Nase  und  die  Ein¬ 
ziehung  des  Gesichtsskeletts  erzeugen 
eine  eigenartige  Physiognomie  (Abb. 

160).  Die  Diagnose  wird  durch  die 
Sonde  oder  auf  Grund  der  Undurch¬ 
gängigkeit  fürFlüssigkeits  oder  Luft¬ 
einblasung  gestellt.  Allmählich  ge¬ 
wöhnen  sich  die  Kranken  an  ihren 
Zustand  und  in  späteren  Jahren  sind 
die  Beschwerden  nicht  allzu  groß. 

Die  Behandlung  wird  im  allgemeinen 
erst  jenseits  des  Säuglingsalters  ein- 
setzen ;  nur  bei  Lebensgefahr  ist 
schon  früh  die  Durchstoßung  oder 
Durchbohrung  des  Hindernisses  an¬ 
gezeigt. 

Erkrankungen  der  Nebenhöhlen 1). 

Schon  im  ersten  Lebensjahr  kommen 
vereinzelte  Fälle  von  Eiterungen  in  den  Siebbeinzellen  vor,  die  sich  äußerlich 
durch  Lidödem  (Abb.  157)  oder  Schwellung  im  inneren  Augenwinkel  etwas 
oberhalb  der  Tränensackgegend  bemerklich  machen.  Sie  sind  im  allgemeinen 
gutartig  und  neigen  zur  Selbstheilung.  Einmal  sah  ich  im  Anschluß  daran 
einen  Orbitalabszeß,  an  den  sich  merkwürdigerweise  eine  langdauernde 
Alopezie  des  gleichseitigen  vorderen  Quadranten  am  behaarten  Kopf  an¬ 
schloß;  gelegentlich  sind  auch  Hirnkomplikationen  beobachtet  worden. 

Auch  die  bereits  beim  Neugeborenen,  wenn  auch  im  geringen  Umfange, 
entwickelte  Highmorshöhle  soll  von  der  Nase  aus  eitrig  infiziert  werden 
können  2).  Meist  handelt  es  sich  hier  aber  nicht  um  Antrumempyeme,  sondern 
um  Ostitiden  und  Osteomyelitiden,  die  zu  Auftreibung,  Eiterausfluß  aus  der 
Nase,  Fisteln,  Karies  und  Sequesterbildung  führen  und  vielleicht  des  öfteren 
von  den  Zähnen  oder  Zahnkeimen  ausgehen  (s.  Abb.  165  u.  S.  665). 

Ozaena  soll  vereinzelt  beim  Säugling  anzutreffen  sein  3),  ich  selbst  habe  sie  nie  ge¬ 
sehen.  Stinkender  Schnupfen  ist  hie’  gewöhnlich  durch  Fremdkörper  bedingt. 


Abb.  160.  Choanalatresie. 


2.  Heiserkeit  und  Stenosen. 

Erkrankungen  des  Kehlkopfes  und  der  Luftröhre,  die  nicht  einfach  katarr¬ 
halischer  Natur  sind,  finden  sich  im  Säuglingsalter  nicht  gerade  häufig. 
Ihre  Diagnose  ist  gewöhnlich  nicht  ganz  einfach.  Denn  zahlreiche  Möglich- 


x)  Onodi:  Nebenhöhlen  d.  Nase  beim  Kind.  Würzburg.  Kabitsch  1911.  Lit.  bei 
Finkeistein:  Jahreskurse  f.  ärztl.  Fortbild.  Juni  1928. 

2)  Siehe  unter  Störung  der  Zahnung  und  Osteomyelitis. 

3)  Riviere:  Lyon  medical  Nr.  4.  1903. 
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keiten  sind  zu  berücksichtigen,  darunter  eine  ganze  Anzahl  seltener,  und  die 
Erkennung  wird  dadurch  behindert  daß  die  Besichtigung  des  Kehlkopfs  nur 
schwer  ausführbar  ist.  Man  kann  wohl  durch  Herabdrücken  der  Zunge  mit 
möglichst  schmalem  Spatel  die  Epiglottis  dem  Auge  zugängig  machen,  bei 
der  Laryngoskopie  oder  Autoskopie  dagegen  kommt  auch  der  Laryngologe 
von  Fach  nicht  immer  zum  Ziele.  Die  Schwebelaryngoskopie  und  Bron¬ 
choskopie  ist  beim  Säugling  wesentlich  gefährlicher  als  später ;  mir  sind  aus 
eigener  Erfahrung  einige  Todesfälle  danach  erinnerlich  und  auch  in  der 
Literatur  sind  solche  zu  finden. 

Deshalb  muß  der  Kinderarzt  versuchen,  mit  einfachen  Mitteln  die  Diag¬ 
nose  soweit  wie  möglich  zu  sichern,  und  dazu  bedarf  es  einer  sorgfältigen 
Untersuchungstechnik.  Zuerst  ist  die  Art  des  Geräusches  festzustellen, 
ob  klingend  musikalisch,  wie  beim  gewöhnlichen  Stridor  benignus,  ob 
röchelnd,  rauh  oder  schnarchend,  wie  bei  den  meisten  anderen  supralaryn- 
gealen  Formen,  ob  leise  ziehend  oder  pfeifend,  wie  bei  den  intralaryngealen 
und  abwärts  vom  Kehlkopf  entstehenden.  Sodann  der  Ort  der  Stenose. 
Allein  oder  vorwiegend  inspiratorische  Behinderung  spricht  für  hohen,  allein 
oder  vorwiegend  exspiratorische  für  tieferen  Sitz  der  Verengung.  Beim  Sitz 
des  Hindernisses  über  der  Glottis  steigt  der  Kehlkopf  inspiratorisch  herab,  bei 
tieferem  Sitze  ist  das  nicht  der  Fall  (C.  Gerhardt).  Viele  Fehldiagnosen 
werden  bei  Beachtung  dieser  zwei  alten  Erfahrungslehren  zu  vermeiden  sein. 
Dann  folgt  die  sorgfältige  äußere  Besichtigung  und  Palpation  (Strumen, 
Verlagerung  der  Trachea,  Tumoren,  Luftsäcke  u.  a.),  danach  die  innere,  die 
die  vordere  Zunge  und  den  Mundboden  nicht  übersehen  darf,  weil  auch  dort 
schon  die  Ursache  sitzen  kann.  Niemals  zu  unterlassen  ist  die  Fingerunter¬ 
suchung  des  Zungengrundes,  des  Pharynx,  der  Epiglottis  und  des  Kehlkopf¬ 
einganges,  am  besten  so,  daß  die  Teile  zwischen  dem  eingeführten  Zeige¬ 
finger  und  dem  außen  angelegten  Daumen  genommen  werden.  Nie  unter¬ 
lasse  man  die  Prüfung,  ob  der  Stridor  durch  Vorziehen  des  Unterkiefers 
Milderung  erfährt.  Zusammendrücken  der  Nase  läßt  nasal  und  nasopharyn- 
geal  entstehende  Geräusche  verschwinden,  Zudrücken  der  Lippen  verstärkt 
solche.  Sorgfältige  Perkussion  und  Auskultation  von  Lunge  und  Herz  (Asth¬ 
ma  cardiale,  abgeschwächtes  Atemgeräusch  und  Schall  Verkürzung  über 
atelektatischen  Teilen  schließt  sich  an.  Sehr  wertvoll  ist  systematisch  längs 
der  Atemwege  fortschreitende  Auskultation  (van  Gilse  u.  Kaiser)1), 
beim  Säugling  zweckmäßig  mit  einem  aus  konischem  Ohrtrichter  und 
Schlauch  improvisiertem  Miniatursthetoskop :  das  Stenosegeräusch  ist  am 
stärksten  und  klangreichsten  an  der  Stelle,  wo  die  Stenose  sitzt;  ist  eine 
solche  Lokalisation  nichts  auffindbar,  so  ist  ein  diffus  stenosierender  Prozeß 
wahrscheinlich  (Bronchiolenspasmus,  Asthma).  Unentbehrlich  ist  oft  Durch¬ 
leuchtung  und  Röntgenplatte.  Manchmal  wird  auch  das  Blutbild  Auf¬ 
schluß  geben  (Eosinophilie  bei  Asthma),  andere  Male  der  Nervenbefund 
(Bronchotetanie,  spastische  Zerebralerkrankungen)  oder  der  allgemeine  Zu¬ 
stand  (Myatonia,  Myxödem,  mongoloide  Idiotie).  Die  Laryngoskopie  und 
die  Bronchoskopie  werden  auf  diese  Weise  oft  vermieden  werden  können 
und  es  wird  auch  nicht  nötig  sein,  erst  die  Bronchien  mit  Jodöl  zu  füllen, 
um  aus  dem  negativen  Befund  im  Röntgenbild  zu  erkennen,  daß  die  Stenose 
im  Larynx  sitzt. 

Zu  allem  Anfang  eine  Warnung  vor  der  Diagnose  Stridor  thy^ 
micus;  sie  ist  fast  immer,  um  nicht  zu  sagen  immer  falsch  (S.  646). 


Ü  Z.  H.  N.  O.  24.  1929. 
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a)  Akute  Formen. 

Akute  Heiserkeit  und  Stenose  kann  ausnahmsweise  verursacht  sein  durch 

Aspiration  eines  Fremdkörpers,  plötzliche  Einklemmung  eines  Kehlkopf¬ 
papilloms,  Durchbruch  einer  erweichten  Bronchialdriise,  spätes  Deutlich¬ 
werden  einer  angeborenen  Trachealstenose1).  Diese  mehr  oder  weniger 
seltenen  Dinge  seien  hier  nur  kurz  erwähnt,  weil  sie  unter  Umständen  in 
die  differentialdiagnostischen  Erwägungen  einbezogen  werden  müssen. 

Stridor  kann  auch  bei  Sitz  eines  Fremdkörpers  im  Ösophagus  entstehen, 
wenn  die  Hinterwand  der  Trachea  eingedrückt  wird  2).  Bei  einem  Gmonatigem  Knaben 
mit  Husten,  starker  Schleimsekretion  im  Pharynx  und  laut  tönendem  Larynxstridor 
war  an  Tetanie  gedacht  worden.  Röntgenologisch  fand  sich  im  Aditus  laryngis 
ein  kleiner  Draht  ring,  der  bei  Fingeruntersuchung  nicht  gefühlt  worden  war. 

Die  meisten  Fälle  sind  entzündlicher  Natur  und  ihrer  Art  und  Ätiologie 
nach  so  mannigfaltig,  daß  die  Differentialdiagnose  3)  oft  recht  schwierig  ist. 

Der  einfache  Katarrh  macht  beim  Säugling  gewöhnlich  nur  mäßige  Stimm¬ 
veränderung  und  nur  selten  eine  solche  Schwellung,  daß  der  Stridor  des 
Pseudokrupps  erscheint.  Aber  es  gibt  Ausnahmen  von  dieser  Regel  und 
gelegentlich  können  sogar  schwere  Stenosesymptome  entstehen  4).  Aber  das 
sind  eben  Seltenheiten,  und  trotz  ihrer  tut  man  gut,  jede  stärkere  Heiserkeit 
und  insbesondere  jede  Andeutung  von  erschwerter  Atmung  bis  zum  Beweis 
des  Gegenteils  als  einer  ernsteren  LTrsache  verdächtig  anzusehen5). 

Daß  durch  einfache  entzündliche  subchordale  Schwellung  eine  mehrere  Wochen 
andauernde  schwere  Stenose  hervorgerufen  werden  kann,  die  zur  wiederholten 
Intubation  und  schließlich  zur  Tracheotomie  zwingen  kann,  lehrt  ein  schließlich 
doch  günstig  geendeter  Fall  Folgers  6)  bei  einem  llmonatigen  Kinde  Einen  nahezu 
entsprechenden,  in  dem  von  Kilian  die  Diagnose  mit  Hilfe  der  Schwebelaryngos¬ 
kopie  bestätigt  wurde,  sah  ich  bei  einem  Einjährigen  in  Anschluß  an  Masern.  Das 
Kind  starb  nach  etwa  drei  Wochen  und  die  Sektion  ergab  multiple  Geschwüre  der 
Kehlkopf-  und  Trachealschleimhaut,  die  nicht  als  Dekubitalgeschwiire  aufzufassen 
waren. 

Vor  allem  ist  an  Diphtherie  zu  denken,  auch  dann,  wenn  die  Symptome 
ohne  Vorläufer  plötzlich  einsetzen,  wie  das  sonst  als  Eigenart  des  Pseudo¬ 
krupps  gilt,  auch  dann,  wenn  sich  irn  Rachen  keine  Beläge  finden.  Denn 
gerade  im  Säuglingsalter  neigt  die  Krankheit  zu  ungewöhnlichen,  die  Er¬ 
kennung  erschwerenden  Abweichungen  von  der  typischen  Form.  Hier  gibt 
es  zahlreiche  Fälle,  wo  sie,  mit  dem  so  oft  in  seiner  Bedeutung  verkannten 
Schnupfen  beginnend,  plötzlich  unter  Überspringen  des  Rachens  den  Kehl¬ 
kopf  ergreift.  Ja,  selbst  die  Rhinitis  kann  so  unbedeutend  sein,  daß  man  von 
dem  Einsetzen  eines  scheinbar  primären  diphtherischen  Larynxkrupps  über¬ 
rascht  wird  7) . 

Ein,  kräftiger  lOmonatiger  Knabe  tritt  arri  9.  Dezember  1901  in  Behandlung  mit 
Fieber  (38,5°),  ganz  unbedeutendem  Schnupfen,  gerötetem  Rachen,  starker  Schwellung 
der  Kieferwinkel-  und  Nackendrüsen,  als  deren  Ursache  sowohl  der  Rachenkatarrh,  wie 
ein  ausgebreitetes  Kopfekzem  gelten  konnte.  Ganz  geringe  Heiserkeit.  Die  Diagnose 
lautete  auf  gewöhnlichen  Katarrh ;  auch  an  eine  Abhängigkeit  der  Stimm  Veränderung 
von  tuberkulösen  Bronchialdrüsengeschwülsten  wurde  gedacht,  angesichts  des  allge- 

x)  Gregor:  J.  K.  49. 

2)  Duken:  Arch.  K.  84.  1928. 

3)  Kasuistik  bei  Pospischill:  Akut  infektiöse  Stenosen  d.  Kinder.  Berlin,  Karger 
1926. 

4)  Köck:  M.  m.  W.  1914.  Nr.  33.  Eigene  Beobachtungen. 

5)  Akute  Trachealstenose  durch  Schwellung  der  mediastinalen  Drüsen  vgl.  S.  616. 

6)  J.  K.  54.  1901. 

7)  Über  Unterscheidung  der  akuten  Larynxstenose  von  der  Stenose  bei  pharyn¬ 
gealen  Schwellungen  siehe  bei  Retropharyngealabszeß. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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meinen  skrofulösen  Habitus  und  des  Befundes  von  Bronchialatmen  und  klingendem 
Rasseln  in  beiden  Iriterskapula.rräumen.  Das  Fieber  verschwindet  am  11.  Dezember; 
bis  18.  Dezember  völliges  Wohlbefinden.  Dann  wieder  Temperaturanstieg,  Husten, 
Entwicklung  einer  doppelseitigen  Streifenpneumonie  mit  mäßigen  Allgemeinerschei¬ 
nungen.  27.  Dezember  plötzlich  Stridor,  schnell  zur  Stenose  anwachsend. 
8600  j.  E.  Tracheotomie.  Tod  am  29.  Dezember. 

Die  Sektion  ergab  eine  heftige  katarrhalische  Laryngo-Tracheitis  und  Bronchitis; 
erst  bei  genauerer  Prüfung  wurden  in  der  Trachea  kleinste  Reste  schmieriger  zer¬ 
fließender  Membranen  gefunden.,  aus  denen  spärliche  Diphtheriebazillen  wuchsen. 
Daneben  bestand  außer  doppelseitiger  Bronchopneumonie  die  vermutete  Bronchial¬ 
drüsenerkrankung  in  Gestalt  mehrerer  taubeneigroßer,  markig  geschwollener  Tumoren, 
deren  einer  in  zentraler  Verkäsung  begriffen  war. 

Bis  zum  Ende  war  die  Diagnose  ungewiß.  Für  Diphtherie  war  bis  zum  Einsetzen  der 
Stenose  nicht  der  geringste  Anhaltspunkt;  auch  war  in  dem  neu  bezogenen  Hause 
vorher  noch  nie  ein  Diphtheriefall  vorgekommen  —  im  übrigen  blieb  auch  dieser  eine 
vereinzelt.  Selbst  als  die  Atemnot  eintrat,  durfte  man  mit  der  Möglichkeit  einer  Kom¬ 
pressionsstenose  oder  eines  sich  anbahnenden  Durchbruchs  einer  erweichten  Drüse 
rechnen. 

So  spät  und  unerwartet  es  auch  sein  mag,  schließlich  gelangen  in  solchen 
Fällen  doch  noch  typische  Zeichen  der  Diphtherie  zur  Ausbildung.  Aber  auch 
diese  verspätete  Enthüllung  kann  bei  der  Diphtherie  des  jungen  Kindes 
ausbleiben.  Es  können  ausgedehnte  diphtherische  Veränderungen  piatz- 
greifen,  ohne  daß  zu  irgendeiner  Zeit  ein  eindeutiges  Symptom  auf  die  wahre 
Natur  des  Leidens  hinweist.  Es  erkrankt  der  Kehlkopf,  ohne  daß  Stridor 
gehört  wird,  es  steigt  die  kruppöse  Entzündung  in  die  Luftröhre  und  die 
Bronchien  hinab,  ohne  daß  jemals  ein  Zeichen  verrät,  daß  sich  hier  etwas 
anderes  abspielt,  als  eine  der  gewöhnlichen  katarrhalischen  Bronchial-  und 
Lungenentzündungen.  Solche  Vorkommnisse  wurden  von  Heubner1)  als 
„larvierte  Diphtherie“  bezeichnet.  Sie  betreffen  schwache  elende  Kinder  mit 
Tuberkulose  oder  Rachitis,  die  schon  vorher  an  allerhand  Störungen  der 
Atmungs-  oder  Verdauungswerkzeuge  litten.  Die  neu  aufgepfropfte  Infek¬ 
tion  erscheint  zunächst  nur  als  eine  Verschlimmerung  der  alten  Beschwerden ; 
nur  das  auffallend  schwere  Darniederliegen  kann  vielleicht  an  etwas  Außer¬ 
gewöhnliches  denken  lassen.  Erst  die  Sektion  enthüllt  die  wahre  Sachlage. 

Ein  schwächlicher  rachitischer  Smonatiger  Knabe  wird  von  einem  allgemeinen 
Krankenhaus  ais  „geheilt  von  Furunkulose“  dem  Kinderasyl  überwiesen.  Es  besteht  bei 
der  Aufnahme  starker  eitriger  Schnupfen,  gedunsenes  Gesicht,  Hinfälligkeit,  leicht 
belegte  Stimme.  Im  Rachen  nur  Schleim.  Mäßige  Schwellung  der  Kieferwinkeldrüsen, 
Bronchitis,  Durchfall,  Temperatur  36,5°.  Am  nächsten  Tag  beginnt  unter  erneutem 
Fieber  die  Entwicklung  einer  doppelseitigen  Bronchopneumonie.  Membranen  in 
der  Nase  oder  Rachen  wurden  nicht  gef  und  en.  Trotzdem  war  auf  den  schwe¬ 
ren  Schnupfen  und  die  auffällige  Mattigkeit  hin  gleich  bei  der  Einlieferung  Diphtherie¬ 
verdacht  ausgesprochen  und  Serum  (3000  J.  E.)  eingespritzt  worden.  In  der  Nase 
wurden  später  Bazillen  nachgewiesen.  Tod  am  5.  Tage  des  Aufenthalts. 

Sektion:  Katarrh  der  oberen  Luftwege,  kapilläre  Bronchitis  und  Bronchopneu¬ 
monie.  Mißfarbene  Geschwüre  im  Kehlkopf,  feine,  schmierige,  zerfließende  Membranen 
in  der  Luftröhre  und  den  großen  Bronchien. 

Bei  der  operativen  Behandlung  der  diphtherischen  Kehlkopfstenose2) 
des  Säuglings  bevorzugt  ein  Teil  der  Kliniker  die  Tracheotomie  und  ver¬ 
wirft  die  Intubation,  ein  anderer  steht  auf  dem  gegenteiligen  Standpunkt. 
Jedenfalls  sind  die  Erfolge  beider  Verfahren  nicht  allzusehr  verschieden3) 
und  alles  in  allem  nicht  sehr  befriedigend.  Es  sterben  etwa  60 — -70%  der 

ß  D.  m.  W.  1894.  Nr.  50. 

2)  Lit.  bei  Moltschanof  f  :  J.  Iv.  65.  E.  Hermann:  J.  K.  93.  1929. 

3)  Hohlfeld  (j.  K.  138.  1903)  hat  mit  Intubation  68,42%  Letalität,  Domer  zu 
gleicher  Zeit  und  am  gleichen  Ort  mit  der  Tracheotomie  69,56%,  ich  selbst  in  Berlin 
7  0,4  % .  F ür  die  nächsten  J ahrgänge  scheint  dagegen  die  Intubation  besser  abzuschneiden  _ 


Heiserkeit  und  Stenosen. 


6n 


Kranken.  Die  Serumtherapie  enttäuscht  sehr  oft ;  auch  bei  frühzeitigen  und 
hohen  Gaben  verläuft  die  Krankheit  häufig  in  kurzer  Zeit  ungünstig. 

Nicht  jede  fibrinöse  Laryngitis  ist  diphtherischer  Natur,  sondern  es  gibt, 
ähnlich  wie  am  Auge,  in  der  Nase  und  in  den  Bronchien,  auch  einen  nicht 
diphtherischen,  vermutlich  auf  Kokkeninfektion  beruhenden  Kehlkopfkrupp. 
Wichtiger  noch  ist  die  Kenntnis  schwerer  ulzeromembranöser  Laryngitis 
bei  Grippe,  die  in  die  Trachea  und  die  Bronchien  deszendiert  und  progno¬ 
stisch  recht  ernst  ist 1) . 

Ein  3monatiger  schwächlicher  Knabe  wird  mit  Katarrh  der  oberen  Luftwege 
und  Fieber  aufgenommen.  Während  des  2  Dmonatigen  Aufenthaltes  in  der  Anstalt 
besteht  dauernd  mäßig  erhöhte  Temperatur,  die  ihre  Erklärung  in  dem  erwähnten 
Katarrh,  sowie  in  hinzutretenden  Komplikationen  (Otitis  media,  Bronchitis)  findet. 
Niemals  Rachenbelag;  der  geringfügige  Schnupfen  entspricht  in  nichts  einem  diphthe¬ 
rischen  Schnupfen.  Gutes  Gedeihen.  Zunahme  von  2800  bis  4000  g.  36  Stunden 
vor  dem  Tode  plötzlich  höheres  Fieber,  bronchopneumonische  Erscheinungen  auf 
beiden  Lungen.  Am  nächsten  Morgen  Stridor,  der  sich  so  steigert,  daß  abends  die 
Tracheotomie  nötig  wird.  Es  entleeren  sich  keine  Membranen.  Tod  in  der  Nacht, 

Bei  der  Sektion  findet  sich  außer  den  pneumonischen  Veränderungen  eine  auf  die 
Gegend  der  Stimmbänder  beschränkte  fibrinöse  Laryngitis.  Weder  im  Leben  im 
Rachenschleim,  noch  im  Tode  in  den  Membranen  war  trotz  reichlicher  Aussaat  der 
Nachweis  von  Diphtheriebazillen  gelungen.  In  Kultur  und  Ausstrich  fanden  sich  nur 
Kokken.  Im  Elause  war  über  ein  Jahr  lang  kein  Diphtheriefall  gewesen  und  keiner 
folgte,  dagegen  herrschte  eine  Grippeepidemie. 

Auch  die  syphilitischen  Larynxstenosen  (vgl.  S.  615)  können  gelegentlich 
so  akut  einsetzen,  daß  die  Diagnose  leicht  in  falsche  Bahnen  gelenkt  wird, 
namentlich  wenn  es  sich  um  ein  Rezidiv  handelt,  bei  dem  andere  Symptome 
der  Krankheit  fehlen,  und  noch  mehr,  wenn  gleichzeitig  Kondylome  des 
Rachens  vorhanden  sind,  die  einen  diphtherischen  Belag  Vortäuschen.  Mir 
selbst  ist  es  zweimal  vorgekommen,  daß  ich  eine  Diphtherie  annahm,  bis 
die  völlige  Unwirksamkeit  der  Seruminjektion  im  Verein  mit  dem  schleppen¬ 
den  Verlauf  später  auf  die  richtige  Spur  brachte. 

Auch  beipyogener  Infektion  kommt  es  zuweilen  zu  Heiserkeit  und  Stri¬ 
dor,  meist  infolge  kollateralen  Ödems  im  Anschluß  an  benachbarte  Eiterungen, 
seltener  durch  intralaryngeale  Entzündung  (Perichondritis,  Laryngitis, 
phlegmonosa,  Abszesse  an  der  Epiglottis  oder  im  Larynx 
selbst)  2).  Von  äußeren  Ursachen  seien  nach  eigener  Erfahrung  akute  Thyre¬ 
oiditis,  paralaryngeale  Drüsenabszesse  und  Pharynxerysipel  genannt.  Er¬ 
stickungsgefahr  scheint  nur  ausnahmsweise  aufzutreten;  nur  einmal  wurde 
ich  infolge  eines  metastatischen  Abszesses  in  den  aryepiglottischen  Falten 
zur  Tracheotomie  genötigt.  Auch  Soor  des  Kehlkopfes  erzeugt  Aphonie 
und  in  seltenen  Fällen  Atemnot.  Mehrmals  sah  ich  ein  akutes  Kehlkopfödem 
in  den  letzten  Tagen  schwerer  Ernährungsstörungen  auftreten.  Von  eng¬ 
lischen  Autoren  wird  auf  die  Häufigkeit  einer  kruppösen  Entzündung  infolge 
Verbrühung  hingewiesen,  die  einige  Stunden  nach  einem  Saugversuch  am 
Schnabel  des  kochenden  Teekessels  zu  ernsten  Symptomen  führt. 

b)  Chronische  Formen3). 

Angeborene  Zustände.  Die  angeborenen  Störungen  äußern  sich  in  einer 

1)  Marchand:  M.  m.  W.  1919.  Nr.  5.  Heiniß:  W.  kl.  W.  1919.  Nr.  8.  Stettner: 
M.  m.  W.  1918.  Nr.  32.  v.  Bökay:  J.  K.  90.  1919.  Zschoke  und  Siegmund:  J.  K. 
100.  1922.  Über  Fälle  meiner  Anstalt  vgl.  Gehrt:  D.  m.  W.  1920.  Nr.  38.  Neuere  Lit. 
bei  Braulke:  Z.  K.  59.  1937. 

2)  Köck:  M.  m.  W.  Nr.  33.  1914.  Thomas  u.  Kochenrath:  Z.  H.  N.  O.  Nr.  1. 
1922.  Zarf  1 :  W.  m.  W.  Nr.  33 — 36.  Mclntosh  u.  Nicol:  J.  am.  m.  ass.  90.  1928. 

3)  Lit.  bei  Rach:  E.  i.  M.  K.  32.  1927. 
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kleinen  Zahl  von  Fällen  allein  in  Heiserkeit,  dann  nämlich,  wenn  eine 
Rekurrenslähmung  vorliegt,  die  ihre  EIrsache  in  dem  Druck  eines  kongenital 
mißbildeten  Herzens  auf  den  Nerven  findet  (Hauser1),  Hochsinger2), 
eigene  Beobachtungen).  In  der  Regel  dagegen  verknüpfen  sich  mit  der 
Veränderung  der  Stimme  die  Merkmale  des  Atmiingshindernisses, 
die  bald  dauernd,  bald  nur  anfallsweise  auftreten;  oder  die  Heiserkeit  fehlt 
und  nur  der  Stridor  ist  vorhanden. 

Der  häufigste  Vertreter  dieser  Gruppe  ist  der  Stridor  inspiratorius  neona¬ 
torum  benignus3).  Bei  ihm  besteht,  gleich  nach  der  Geburt  beginnend,  bei 
freier  Exspiration  eine  lauttönende  stenotische  Inspiration.  Das  Geräusch, 
gleicht  dem  Glucken  einer  Henne  oder  dem  Tone  des  Singultus;  es  ist  in 
typischen  Fällen  ständig  vorhanden,  auch  im  Schlafe,  und  da  zuweilen  sogar 
stärker  als  im  Wachen;  bei  weniger  charakteristischen  Formen  kann  es 
zeitweise  fehlen.  Die  Stimme  bleibt  immer  klar.  Leichte  Einziehungen  be¬ 
gleiten  die  Atmung,  ohne  daß  die  Kinder  merklich  belästigt  werden;  nur 
manchmal,  namentlich  im  Schlafe,  kommt  es  zu  leichten  dyspnoischen  Zu¬ 
ständen,  die  immer  schnell  vorübergehen.  Eine  mildere  Form  ist  der  Schrei- 


A  B 

Abb.  161.  A.  Kehlkopf  bei  Stridor  congen.  B.  Kehlkopf  eines  gleichaltrigen  normalen 

Kindes.  (Nach  Ball  in,  J.  K.  62). 

stridor  (Thomas  u.  Kochenrath)4),  der  in  der  Ruhe  fehlt  und  sich 
erst  bei  kräftigem  Geschrei  einstellt. 

Die  frühere  Erklärung,  daß  eine  enge  Pfeifenform  des  Larynx  (Abb.  161) 
die  tönende  Inspiration  erzeuge,  ist  nicht  haltbar,  da  diese  Bildung  bei 
manchen  typischen  Fällen  fehlt  und  bei  anderen  ohne  Stridor  vorhanden 
ist.  Wahrscheinlich  ist  eine  noch  unvollkommene  Koordination  der  Larynx- 
bewegungen  auf  zentraler  Grundlage  (Thomson)  oder  eine  rückständige 
Entwicklung  des  Rekurrenszentrums  oder  der  Muskulatur  (Trumpp)  5)  als 
ETrsache  anzusehen. 

Gegen  Ende  des  ersten  Jahres  oder  einige  Monate  später  tritt  Spontan- 


x)  D.  m.  W.  Nr.  28.  1899. 

2)  W.  m.  Pr.  Nr.  33.  1899. 

3)  Bit.  Thomson  und  Logan  Turner:  Br.  m.  J.  1.  Dez.  1900.  Bruder:  Gpntrib. 
ä  l’etude  du  strid.  laryng.  d.  nourrissons.  Paris  1901.  Prosper  Mercklen  und  A. 
Devaux:  G.  h.  1902.  Nr.  63.  Turner  und  Asby:  Br.  m.  J.  1906.  II.  S.  1485.  Shu- 
kowski :  J.  K.  73.  1911.  Wernstedt :  Nord.  Med.  Arkiv.  1  914.  Abt.  2.  Nr.  22.  Lema- 
riey  u.  Sergent:  Ann.  d'Oto-Laryngol.  1935. 

4)  Z.  H.  N.  O.  1.  1922. 

5)  Arch.  K.  50.  1909. 
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heilung  ein.  Es  besteht  nur  eine  Gefahr:  Wenn  der  enge  Kehlkopf  katar- 
halisch  erkrankt,  kann  es  zu  stärkeren  Stenosebeschwerden  kommen  und 
sogar  die  Tracheotomie  erforderlich  werden  (4  eigene  Fälle).  Wahrscheinlich 
werden  solche  Fälle  meist  als  primärer  Farynxkrupp  gedeutet. 

Die  dauernde  Gegenwart  des  Stridors  sowie  seine  angeborene  Natur  wird 
vor  Verwechslung  mit  anderen  Zuständen  schützen,  die,  wie  z.  B. 
der  Larvngospasmus  der  Tetaniekranken  und  die  Postikusparese  ähnliche 
Töne  erzeugen,  aber  erworben  sind  und  zum  Teil  in  Anfällen  auftreten. 
Andererseits  wird  auch  bei  angeborenen  Symptomen  die  Diagnose  des 
gutartigen  Stridors  streng  auf  die  Fälle  zu  beschränken  sein, 
die  mit  musikalischem  Geräusch  und  ohne  irgend  beachtens¬ 
werte  Atemnot  einhergehen.  Ertönt  dagegen  beim  Einatmen  ein  mehr 
heiserer  oder  schnarchender  Klang,  wird  die  Atmung  deutlich  behindert, 
so  liegt  etwas  anderes,  ernsteres  vor.  j^f 

Das  Hindernis  für  die  Atmung  finden  sich  manchmal  bereits  in  der 
Mundhöhle.  Am  Mundboden  sah  ich  einmal  ein  großes  kavernöses  Angiorn. 
Gewöhnlich  aber  ist  die  Zunge  schuldig;  seltener  als  isolierte  Makroglossie, 
häufiger  als  Teilerscheinung  von  Myxödem  und  mongoloider  Idiotie.  Viel 
Beachtung  verdient  die  Glossoptose,  das  Zurücksinken  der  Zunge  in  den 
Pharynx,  wodurch,  wie  bei  der  Narkose,  eine  Verengerung  des  Pharynx 
und  eine  Verlegung  des  Aditus  laryngis  herbeigeführt  wird.  Das  kommt 
namentlich  bei  Mikrognathie  vor,  bei  deren  höheren  Graden  das  Miß¬ 
verhältnis  zwischen  der  großen  Zunge  und  dem  kleinen  Unterkiefer  Ursache 
schwerster  Atemnot  werden  und  sogar  den  Erstickungstod  herbeiführen  kann. 

Nach  meiner  Meinung  gibt  es  auch  eine  Glossoptose  ohne  Mikrognathie,  ebenfalls 
mit  schweren  Atemstörungen,  bedingt  durch  eine  Makroglossie  geringen  Grades 
während  der  Unterkiefer  nicht  auffällig  hypoplastisch  ist,  vielleicht  daß  bei  genauerem 
Zusehen  ein  etwas  stärkeres  Zurücktreten  des  Kirmes  und  unteren  Alveolarrandes  zu 
konstatieren  ist.  Bemerkenswert  war  in  meinen  Fällen  die  abnorme  Lage  der  Zungen¬ 
spitze,  die  nicht,  wie  gewöhnlich,  flach  zwischen  den  Alveolarrändern  sichtbar  war  son¬ 
dern  nach  oben  gerichtet,  dem  harten  Gaumen  anlag.  Die  Zunge  selbst  war  stark  ge¬ 
wölbt.  härter  und  voluminöser  als  normal,  namentlich  gegen  die  Wurzel  hin.  Beim 
Vorziehen  des  Unterkiefers  verschwanden  die  Atembeschwerden.  Bei  allen  Kindern, 
die  fortlaufend  beobachtet  werden  konnten,  ist  die  Atmung  gegen  Ende  des  ersten 
Lebensjahres  normal  geworden,  aber  bis  dahin  gab  es  manche  schwere  Stunde. 

Ich  glaube,  daß  er  hauptsächlich  die  Glossoptose  ist,  die  oftmals  irrtüm¬ 
lich  als  Stridor  thymicus  (S.  646)  diagnostiziert  wird,  um  so  leichter,  weil 
bei  ihr  röntgenologisch  häufig  ein  verbreiteter  Mittelschaften  gefunden 
wird. 

Zur  Behandlung  der  Glossoptose  ist  Seiten-  oder  Bauchlage  zu 
empfehlen,  weil  dabei  die  schwere  Zunge  nach  vorn  fällt.  Haßmann* 2) 
ermöglicht  dauernde  Bauchlage,  indem  er  den  Kopf  an  einer  mit  Mastisol 
zirkulär  befestigten  und  mit  Binden  fixierten  Zipfelmütze  suspendiert3). 
Brustkinder  sollen  in  aufrechter  Haltung  bei  emporgehobener  Brust  trinken, 
da  sie  dabei  den  Unterkiefer  vorlagern  müssen,  während  in  der  üblichen 
Horizontallage  das  Kinn  durch  die  Brust  belastet  wird  4).  Für  Flaschenkinder 

Ü  Über  Stenose  durch  angeborene  Pharynxtumoren,  siehe  Kap.  Erkrankungen 
der  Pharyrx. 

2)  Ki.  Pra.  3.  1932. 

3)  Den  von  Eley  u.  Färber  (Am.  J.  d.  ch.  39.  1930)  angegebenen,  den Kiefervor- 
lagernden  Verband  sowie  einen  selbst  konstruierten  haben  wir  nur  kurze  Zeit  ver¬ 
wendet.  da  er  die  Kinder  belästigte. 

4)  Robin:  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934. 


Sonstige  Erkrankungen  der  Luftwege. 


614 

wird  ein  mit  Ringband  und  Stellschraube  an  der  Flasche  zu  fixierender 
längsverstellbarer  Metallstab  empfohlen,  der  eine  der  Oberlippe  angepaßte 
Spange  trägt,  die  diese  beim  Saugen  zurückpreßt  und  so  zum  Vorstrecken 
des  Unterkiefers  zwingt 1).  Bei  starker  Mikrognathie  wurde  mit  Erfolg  eine 
Drahtextension  am  Unterkiefer  durchgeführt 2). 

Am  Zungengrund,  manchmal  auch  an  der  Epiglottis  finden  sich  Dermoide, 
Zysten,  die  zum  Teil  vom  Ductus  thyreoglossus  ausgehen,  oder  versprengte 
Nebenschilddrüsen,  bald  kleinere,  bald  größere,  manchmal  so  groß,  daß  sie 
eine  äußerlich  sichtbare  Vorwölbung  machen  3).  Sie  können  manchmal  nach 
einfacher  Inzision  mit  oder  ohne  Auskratzung  verschwinden,  andere  Male 
müssen  sie  exstirpiert  werden.  In  diesem  Falle  soll  man  sich  vorher  verge¬ 
wissern,  daß  die  Schilddrüse  vorhanden  ist;  denn  zuweilen  fehlt  sie  und  der 
Zungengrundtumor  vertritt  dann  das  ganze  Organ,  so  daß  nach  seiner  Ent¬ 
fernung  athyreotische  Erscheinungen  auftreten  würden4). 

Als  intralaryngeale  Atemhindernisse  kommen  in  Betracht  Zysten,  die 
vereitern  können5),  Papillome  und  Diaphragmen.  Ich  verfüge  auch 
über  zwei  Fälle  von  Stridor  durch  intralaryngeale  Angiome  bei  Telean- 
giektasia  hereditaria  (Oslersche  Krankheit). 

Eine  wichtige  Rolle  spielen  auch  ödematöse  stenosierende  Schleim¬ 
hautwülste,  sowohl  intralaryngeale  als  auch  subglottische6).  Nach  Lema- 
riey  u.  Sergent7)  entstehen  diese  Gebilde  durch  Aspiration  der  Schleim¬ 
haut  bei  partieller  oder  universeller  Laryngomalazie.  Durch  Bougieren  oder 
Intubation  können  sie  und  damit  der  Stridor  allmählich  verschwinden. 
In  diesem  Zusammenhang  seien  zwei  eigene  Fälle  von  Stridor  bei 
Myatonia  congenita  erwähnt,  die  zweifellos  durch  eine  solche  Larygo- 
malazie  verursacht  waren.  Die  Kehlköpfe  waren  bei  ihnen  infolge  mangel¬ 
hafter  Knorpelentwicklung  sehr  weich  und  schlaff,  die  aryepiglottischen 
Falten  und  die  wahren  und  falschen  Stimmbänder  ungewöhnlich  zart  und 
dünn. 

Gegenteiligen  ETsprungs,  nämlich  durch  spastische  Innervation  bedingt 
ist  der  nicht  allzuseltene  Larynx stridor  bei  Dipleg ia  spastic a. 

Kongenitale  subglottische  Atemhindernisse,  gekennzeichnet  durch  mehr 
oder  weniger  deutliches  Hervortreten  von  exspiratorischem  Stridor  und 
fehlendes  Tiefertreten  des  Larynx  bei  der  Inspiration  können  schon  oberhalb 
der  Bifurkation  sitzen.  Es  handelt  sich  um  kongenitale  Strumen, 
namentlich  substernale,  um  zystische  oder  solide  Ösophagustumoren  8), 
um  Ösophagusstenosen,  die  bei  Füllung  des  oberhalb  der  Enge  gelegenen 
Abschnittes  komprimieren,  um  Ösophagotrachealfisteln  und  um 
Trachealstenosen. 

Ein  von  mir  beobachtetes  Kind,  dessen  Luftröhre  für  einen  dünnen  Notizbuch¬ 
bleistift  durchgängig  war,  starb  am  4.  Lebenstage.  Es  hatte  beschleunigte  und  an- 

p  Davis  u.  Dünn:  Am.  J.  d.  ch.  45.  1933. 

2)  Callister:  Am.  J.  d.  ch.  53.  1937.  Der  Kopf  hängt  in  einem  Jurymast,  an  dem 
ein  den  Oberkiefer  umgreifender  durchlöcherter  Aluminiumreifen  befestigt  ist.  Um 
den  Unterkiefer  wird  unter  Durchbohrung  der  Haut  und  des  Mundbodens  ein  starker 
Silberdraht  geführt,  ein  zweiter  durch  das  Mittelloch  im  Oberkieferreifen.  Die  Exten¬ 
sion  erfolgt  durch  den  Zug  einer  diese  2  Drahtschlingen  verbindenden  Spiralfeder. 

3)  Eit.  bei  Jacobi  u.  Ranoff:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1935. 

4)  Thomas:  Z.  Iv.  47.  1929. 

5)  Rothschild:  Arch.  K.  50.  1910. 

6)  Frankenberger:  V.  A.  182.  Haßlinger:  Z.  H.  N.  O.  21.  1928.  Glaser  u. 
Mitarbeiter:  Am.  f.  d.  ch.  50.  1935. 

7)  1.  c. 

8)  Lit.  bei  Bu tten wieser :  Z.  K.  32.  1922. 
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gestrengte  Atmung  mit  sägendem  in-  und  exspiratorischem  Stridor  und  hochgradiger 
Zyanose  bestanden.  Ausnahmsweise  nur  werden  die  Kranken  älter.  So  starb  ein  Knabe, 
über  den  Gregor1)  berichtet,  erst  im  6.  Monat  an  plötzlich  aufgetretener  Atemnot; 
abgesehen  von  mäßiger  Dyspnoe  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Geburt  und  von  er¬ 
schwertem  Saugen  an  der  Brust  war  vorher  der  Fehler  symptomlos  ertragen  worden. 
EmFallvon  Mousous  2)  lebte 3 Monate.  Ein  von  Gabriel 3)  beobachtetes  Kind  starb 
mit  4  y2  Jahren  an  Krupp. 

Bei  Bronchiektasen  werden  Intrathorakale  kongenitale  Stenosen  be¬ 
obachtet,  ebenso  bei  sehr  starken  Herzhypertrophien,  die  Verlagerung 
oder  Kompression  von  Bronchien  bewirken.  Auch  mediastinale  Zysten 
und  Teratome  können  Stridor  her  vorrufen  4). 

Erworbene  Zustände.  Wochenlange  Heiserkeit  infolge  einer  einfachen 
chronischen  Laryngitis  kommt  auch  bei  Säuglingen  in  Anschluß  an  Masern 
und  Grippe  vor.  Aber  das  ist  keineswegs  häufig  und  namentlich  in  den 
ersten  Lebensmonaten  spielen  andere  ernstere  Ursachen  eine  größere  Rolle. 

In  dieser  Zeit  ist  die  weitaus  wichtigste  Grundlage  eine  syphilitische 
Erkrankung  des  Kehlkopfs,  zumeist  die  diffuse  Infiltration  der  Schleimhaut, 
zuweilen  auch  ein  geschwüriger  Prozeß.  Darüber  wird  kein  Zweifel  ob¬ 
walten,  wenn  gleichzeitig  andere  spezifische  Veränderungen  am  Körper 
vorhanden  sind.  Aber  man  muß  wissen,  daß  die  Heiserkeit  zuweilen  ein 
Frühsymptom  ist,  das  lange  Zeit  ohne  solche  Begleiterscheinungen  be¬ 
stehen  kann;  es  kommt  sogar  vor,  daß  sie  nach  wochenlanger  Dauer  ver¬ 
schwindet  und  daß  ihre  wahre  Natur  erst  durch  ein  späteres  Rezidiv  auf¬ 
geklärt  wird. 

So  wurde  ein  10 tägiges  Mädchen  aufgenommen,  das  völlig  klanglos  schrie.  Da 
anamnestische  Angaben  fehlten,  so  war  nicht  sicher,  ob  angeborene  oder  erworbene 
Heiserkeit  vorlag.  Ein  Katarrh  der  Luftwege  war  nicht  nachweisbar,  auch  kein 
Schnupfen.  Syphilitische  Erscheinungen  fehlten,  nur  die  Milz  war  mäßig  vergrößert 
und  hart.  Im  Laufe  der  nächsten  6  Wochen  wurde  die  Stimme  allmählich  ohne  jede 
Behandlung  klar.  Das  Kind  gedieh  gut.  In  der  zwölften  Woche  erst  erschien  eine  diffuse 
Infiltration  der  Fußsohlen  und  ein  außerordentlich  spärliches  makulöses  Exanthem 
auf  ihnen  und  am  Unterschenkel. 

Sehr  selten  im  ersten,  häufiger  im  zweiten  Halbjahr  ist  die  Heiserkeit 
durch  Tuberkulose  verursacht.  Mäßige  Beeinträchtigung  des  Stimmklanges, 
die  aber  wohl  niemals  bis  zur  wirklichen  Tonlosigkeit  geht,  ist  ein  gelegent¬ 
liches  Symptom  der  Bronchialdrüsenerkrankung,  das  zumeist  auf  Parese 
des  Rekurrens,  andere  Male  auf  einem  begleitenden  nicht  spezifischen  Kehl- 
'  kopfkatarrh  beruht. 

Auch  in  der  Ätiologie  der  seltenen  chronischen  Kehlkopfstenosen  stehen 
Syphilis  und  Tuberkulose  obenan.  Beide  erzeugen  gelegentlich  auch  beim 
Säugling  Geschwüre  und  Perichondritis. 

Bei  einem  Ende  des  zweiten  Halbjahres  rückfällig  erkrankten  syphilitischen 
Knaben  stellten  sich  neben  mannigfaltigen  Haut-  undSchleimhautsyphiliden  Heiser¬ 
keit  und  Stridor  ein.  Zeitweise  waren  die  Atembeschwerden  so  stark,  daß  der 
Luftröhrenschnitt  kaum  vermeidbar  erschien.  Jedoch  trat  unter  energischer  Hg-Be- 
handlung  Besserung  ein.  Tod  an  doppelseitiger  Bronchopneumonie. 

Sektion:  Epiglottis  geschwollen,  auf  der  Unterseite  mit  feinwarzigen  granulösen 
Wucherungen  bedeckt;  starke  entzündliche  Schwellung  des  Kehlkopf  inneren.  Wahre 
und  falsche  Stimmbänder  sowie  Morgagnischer  Ventrikel  mit  tiefen  speckig  be¬ 
legten  Ulzerationen. 


ö  J.  K.  49.  1899. 

2)  Arch.  K.  55.  1911.  S.  412. 

3)  J.  K.  121.  1929. 

4)  Vogt:  Am.  J.  Röntg.  21.  1929.  Mixter  u.  Clifford:  Ann.  surg.  90.  1929. 
Wilcox:  m.  J.  d.  Ach.  41.  1931. 
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Ein  13monatiger,  elender  Knabe  wird  wegen  Atemnot  eingeliefert,  die  seit  iy2 
Monaten  bestehen  soll.  Es  findet  sich  hohes  Fieber,  ausgedehnte  doppelseitige  bron- 
chopneumonische  Verdichtung,  Milztumor.  Auf  der  Zunge  mehrere  weißlich  belegte 
Geschwüre  mit  unterminierten  Rändern,  Ulzeration  beider  Gaumenmandeln.  Müh¬ 
same,  behinderte  Atmung  mit  lautem  Stridor  Tonlose  Stimme.  Tod  nach 
fünf  Tagen.  Sektion:  Ausgedehnte  Lungentuberkulose.  Tuberkulöse  Geschwüre 
auf  Zunge  und  Rachen.  LTzeröser  Zerfall  der  Stimmbänder.  Tuberkulöse  Perichon- 
dritis. 

Daß  auch  die  Postikuslähmung  dem  Säuglingsalter  nicht  fremd  ist,  zeigen 
zwei  Fälle  van  Sommerbrodt  und  Hüssy1).  Ihr  Bild  ähnelt  dem  des 
kongenitalen  Larynxstridor ;  es  zeigt  die  gleiche  lauttönende  Inspiration 
bei  unbeeinflußter  Exspiration,  die  gleiche  Unberührtheit  des  Stimmklanges, 
solange  katarrhalische  Komplikationen  ausbleiben.  x4ber  der  Zustand  ist 
erworben  und  macht  im  Gegensatz  zu  jenem  schwere  Erstickungsanfälle. 
Mit  dem  alltäglichen  Stimmritzenkrampf  der  Tetanie  wird  kein  denkender 
Beobachter  ihn  verwechseln. 

Ich  diagnostizierte  das  Leiden  bei  einem  ümonatigen  Knaben,  der  mit  schwerem 
Stridor  und  so  erheblichen  Einziehungen  aufgenommen  wurde,  daß  die  sofortige 
Tracheotomie  nötig  wurde.  Die  Stimme  war  dabei  klar.  Gleichartige  aber  schwächere 
Anfälle  sollen  seit  5  Wochen  vorausgegangen  sein.  Die  Autoskopie  gelang  so  weit, 
daß  eine  Unbeweglichkeit  der  Aryknorpel  festgestellt  werden  konnte.  Das  Kind  befand 
sich,  wie  die  Folge  lehrte,  im  Inkubationsstadium  der  Masern,  deren  Exanthem  am 
3.  Tag  nach  der  Aufnahme  auszubrechen  begann.  3  Tage  später  Tod  an  Pneumonie. 
Die  Sektion  ergab  im  Kehlkopf  kein  Hindernis,  an  Gehirn  und  Nerven  makroskopisch 
nichts  Ungewöhnliches.  Thymus  klein,  8  g.  Die  Wassermannsche  Reaktion  war  deut¬ 
lich  positiv  gewesen;  der  Vater  soll  nach  Angabe  der  Mutter  Syphilis  gehabt  haben. 

Von  den  erworbenen  Tracheo-  und  Bronchostenosen  2)  mit  ihrem  exspira- 
torischen  Stridor  sind  die  mit  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen  in  Verbindung 
stehenden  an  früherer  Stelle  (S.  452)  näher  besprochen  worden.  Zweifellos 
können  aber  auch  einfache  markige  Lymphome  des  Mediastinums  unter 
Umständen  das  gleiche  Symptom  auslösen.  Wir  haben  im  Laufe  der  Jahre 
so  viele  tuberkulinnegative  Fälle  dieser  Art  gesehen  und  bei  einem  Teil 
davon  die  Diagnose  auch  durch  die  Sektion  bestätigen  können,  daß  wir  sie 
für  ebenso  beachtenswert  halten  wie  die  auf  Tuberkulose  beruhenden3). 
Aller  Wahrscheinlichkeit  nach  gibt  hier  der  konstitutionelle  Lymphatismus 
die  Grundlage  der  großen  und  hartnäckigen  Hyperplasie  der  Drüsen.  Der 
in  Anschluß  an  einen  Respirationskatarrh  erscheinende  Stridor  dauert 
wochenlang  und  kann  durch  Rezidive  des  Infektes  immer  wieder  rückfällig 
werden  4) . 

2jähriges  Mädchen  von  auffallend  geringer  Körperlänge  (69  cm),  Gewicht  7200  g. 
Pastöser  Habitus,  geringe  Rachitis.  Es  besteht  lautes  exspira torisches  Keuchen. 
Gesicht  gedunsen,  Venen  an  Kopf  und  Hals  gestaut,  leichter  Exophthalmus.  Exspira- 
torische  Blähung  am  Hals  und  über  den  Schlüsselbeingruben,  weiche  Schwellung  der 
Schilddrüse.  Die  nicht  vergrößerte  Herzdämpf  urig  geht  nach  oben  in  eine  deutliche 
Ster naldämpf  ung  über,  die  die  Ränder  des  Brustbeins  beiderseits  1  y2  bis  2  cm  über¬ 
ragt  und  nach  dem  Schlüsselbein  zu  am  breitesten  wird.  Am  Warzenfortsatz,  Nacken, 
Kieferwinkel,  in  Achseln  und  Leisten  bis  bohnengroße  Lymphdrüsen.  Milz 
vergrößert,  überragt  den  Rippenrand  2  Querfinger.  Akute  Rhinopharyngitis  und 
grobe  Bronchitis. 

Ü  J.  K.  61  (Bit.). 

2)  Rach:  E.  i.  M.  I\.  32.  1927.  Smith  u.  Stone:  Am.  J.  of  surg.  79.  1926. 

3)  Die  von  Marfan  u.  Debray  (N.  14.  1926)  auf  Grund  des  Befundes  von  Binde¬ 
gewebswucherungen  und  obliterierender  Gefäßentzündung  gegebene  Deutung  eitles^ 
Falles  als  syphilitische  Adenopathie  ist  wenig  überzeugend  und  darf  auf  keinen  Fall 
verallgemeinert  werden. 

4)  Hier  wäre  therapeutisch  die  Frage  von  Röntgenbestrahlungen  zu  erwägen.  Son¬ 
stige  Behandlung  s.  S.  466. 
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Im  Verlauf  dauert  das  Keuchen  zunächst  unverändert  an.  Eine  Blutuntersuchung 
ergibt  eine  leichte  prozentuale  Vermehrung  der  Lymphozyten  (10600  weiße, 
davon  56,5%  kleine,  3,5%  große  Lymphozyten,  35,5%  polynukleäre,  1%  Übergangs¬ 
formen,  3,5%  Eosinophile),  4350  000  Erythrozyten,  Elb  60%  (Sahli).  Das  Röntgen¬ 
bild  zeigt  einen  der  Dämpfung  entsprechenden  Mittelschatten  mit  nach  oben  ver¬ 
breiterten  Grenzen,  der  eben  dieser  Form  halber  und  wegen  deutlichen  An-  und 
Abschwellens  vor  dem  Schirm  auf  die  gestauten  Venen,  nicht  aber  auf  die  Thymus 
bezogen  werden  mußte. 

Für  Tuberkulose  war  kein  klinischer  Anhalt  und  die  wiederholt  vorgenommene 
Pirquetprobe  blieb  immer  negativ.  Ebenso  konnte  nicht  an  Bronchotetanie  gedacht 
werden,  da  alle  Symptome  nervöser  Übererregbarkeit  fehlten  und  die  KÖZ.  dauernd 
über  5  MA.  befunden  wurde.  Gegen  Asthma  sprach  außer  der  Chronizität  und  dem 
Fehlen  aller  ekzematösen  Veränderungen  die  geringe  Eosinophilie.  Auch  war  der 
Zustand  durch  Jod.  Adrenalininjektionen  und  Atropin  in  keiner  Weise  beeinfluß¬ 
bar.  So  wurde  auf  eine  mediastinale  Ursache  geschlossen  und  auf  Grund  der  starken 
Schwellung  der  peripherischen  Drüsen  und  der  Lymphozytose  die  Möglichkeit  einer 
Bronchostenose  durch  markige  Lymphome  bei  einem  1 31  m p h a t i s c h e n 
Individuu m  erwogen . 

Der  Zustand  hielt  unter  wechselnder  Stärke  der  katarrhalischen  Erscheinungen  3 
Monate  lang  ziemlich  unverändert  an.  Dann  besserte  er  sich  und  war  nach  einem  weite¬ 
ren  Monat  mitsamt  den  Stauungserscheinungen  verschwunden.  Bald  danach  er¬ 
krankte  das  Kind  an  Varizellen  und  anschließender  Pneumonie,  der  es  in  der  dritten 
Woche  nach  Abheilen  des  Stridors  erlag. 

Beider  Sektion  zeigte  sich  ein  typischer  Status  lymphaticus:  Hyperplasie  des 
adenoiden  Gewebes  im  Rachenring,  an  der  Zungenbasis  und  im  Darm,  markige 
Schwellung  der  Hals-,  Nacken-,  Tracheal-,  Mediastinal-  und  Mesenterialdrüsen,  Milz¬ 
tumor.  Die  Bifurkation  allseitig  von  bis  nußgroßen  blutreichen  mar¬ 
kigen  Lymphomen  umgeben;  eine  besonders  große  Drüse  sitzt  an  der  Teilungs¬ 
stelle.  Die  Bronchialschleimhaut  ist  hier  besonders  stark  injiziert  und  geschwollen. 
Der  Vagus  überall  frei  und  unbeteiligt.  In  den  Lungen  außer  der  akuten  Bronchopneu¬ 
monie  diffuse  Vermehrung  des  Bindegewebes  der  Septen  und  Interstitien.  Nirgends 
Tuberkulose  oder  leukämische  Infiltrate.  Erweiterung  des  rechten,  leichte  Hyper¬ 
trophie  des  linken  Herzens. 

Andere  häufige  endothorakale  Ursachen  des  Stridors  x)  sind  mediastinale 
Entzündungen  serofibrinöser  oder  eitriger  Art  und  noch  mehr  die  nach  ihrer 
Abheilung  zurückbleibenden  Adhäsionen.  Sie  alle,  ebenso  wie  Bronchiek- 
tasien  und  chronische  indurierende  Pneumonien  wirken  durch  Erzeugung 
von  Dislokation  oder  Knickung  der  Trachea  oder  größerer  Bronchien.  Als 
kasuistische  Raritäten  sind  Senkungsabszesse  und  mediastinale  Tumoren 
(Zysten,  Sarkome  und  Karzinome)1)  zu  nennen.  Da  Lymphogranulo¬ 
matose  auch  beim  Säugling  vorkommt,  ist  auch  sie  differentialdiagnostisch 
zu  berücksichtigen. 

3.  Asthma  und  asthmaähnliche  Zustände2). 

Stridor  und  Emphysem  gehört  auch  zum  Symptomenbild  des  Asthmas 
und  der  asthmaähnlichen  Zustände,  aber  bei  ihnen  sind  sie  nicht  hervor¬ 
gerufen  durch  Kompression,  Knickung,  Obturation  oder  entzündliche  Schwel¬ 
lung  größerer  Bronchien,  sondern  durch  eine  spastische  Verengung  der 
Bronchiolen,  die  auf  der  Basis  konstitutioneller  Übererregbarkeit  des 
vegetativen  Nervensystems  zu  Stande  kommt.  Der  Spasmus  erscheint  in 
Anfällen,  die  akut  einsetzen,  meist  provoziert  durch  einen  Infekt  der 
oberen  Luftwege,  seltener  ohne  ersichtlichen  Anlaß.  Bei  einem  Teil  der 
Kranken  klingen  sie  nach  einigen  Tagen  wieder  ab,  um  früher  oder  später, 
seltener  oder  häufiger  wiederzukehren,  bei  einem  anderen  Teil  hinterlassen 


Ü  Smith  u.  Stone:  1.  c.  Wheatley:  Am.  J.  d.  ch.  54,  1937. 

2)  Lit.  bei  Lederer:  E.  i.  M.  K.  19.  1921.  Friedjung:  ibid.  52.  1937. 
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sie  einen  subchronischen  oder  chronischen  Zustand  von  mäßiger 
Lungenblähung  und  leichtem  Stridor,  der  durch  akute  Exazerbationen  unter¬ 
brochen  werden  kann. 

Erkrankungen,  die  in  jeder  Hinsicht  dem  Asthma  bronchiale  entsprechen, 
kommen  unzweifelhaft  schon  im  Säuglingsalter  vor.  Ich  habe  davon  eine 
nicht  allzu  große  Zahl  gesehen,  zumeist  bei  Kindern,  die  vorher  lange  Zeit 
an  hartnäckigen  Ekzemen  gelitten  hatten  oder  zur  Zeit  noch  litten,  die  im 
Blut  eine  Eosinophilie  aufwiesen  und  ihre  Anfälle  in  die  späteren  Jahre 
hinübernahmen.  Bei  der  Mehrheit  bestand  eine  ausgesprochene  familiäre 
Belastung.  Nur  in  5  Fällen  meiner  Beobachtung  setzte  der  erste  Anfall  vor 
Abschluß  des  ersten  Lebensjahres  ein,  einmal  im  6.,  dreimal  im  7.,  einmal 
im  9.  Monat;  meistens  wurde  das  Leiden  erst  nach  dem  dritten  Halbjahre 
deutlich.  Ich  zweifle  daher,  ob  die  als  echtes  Asthma  gedeuteten  Broncho¬ 
spasmen,  die  sich  in  früheren  Monaten  und  namentlich  diejenigen,  die  sich 
schon  im  ersten  Lebensquartal  ereignen,  wirklich  echtes  Asthma  sind,  selbst 
wenn  sie  Individuen  mit  Dermatosen  x)  betreffen,  und  bin  geneigt,  hier 
zunächst  an  Bronchotetanie  oder  an  „spastische  Bronchitis“  der  Säuglinge 
zu  denken. 

Diese  spastische  Bronchitis  (Blähungsbronchitis) *  2)  betrifft,  soweit 
meine  bisherigen  Erfahrungen  reichen,  im  Gegensatz  zum  Asthma  vor¬ 
wiegend  Kinder  der  ersten  Wochen  bis  etwa  zum  4.  Monat,  nur  ausnahms¬ 
weise  ältere.  Das  jüngste  Kind,  das  ich  beobachtete,  war  2  Wochen  alt. 
Wiederholte  Anfälle  können  Vorkommen,  aber  wiederum  im  Gegensatz  zum 
Asthma  scheint  die  Bereitschaft  zu  ihnen  schon  nach  kurzem  zu  erlöschen. 
Der  erste  Anfall  setzt  in  Anschluß  an  einen  Schnupfen  oder  einen  anderen 
katarrhalischen  Zustand  der  Luftwege  ein  und  entwickelt  sich  in  Kürze  zur 
Höhe.  Es  besteht  erschreckende  Blässe,  zuweilen  tiefe  Zyanose,  ängstlicher 
Gesichtsausdruck,  kurze  hastige  Inspiration  und  die  bezeichnende  pfeifende 
oder  sägende  verlängerte  Exspiration.  Der  Brustkorb  steht  mit  Anspannung 
der  Hilfsmuskeln  in  Inspirationsstellung;  trotz  äußerster  Anstrengung  ist 
seine  Exkursion  wenig  ausgiebig,  von  Einziehungen  im  Jugulum  und  Epi- 
gastrium  begleitet.  Bei  dem  erwähnten  zweiwöchigen  Kinde  war  nur  noch 
ein  oberflächliches  Schnappen  nach  Luft  möglich.  Die  hochgradige  Lungen¬ 
blähung  ist  am  Herabrücken  der  Grenzen,  am  Verschwinden  der  Herzdäm¬ 
pfung  und  am  tiefen  Klopfschall  kenntlich.  Die  Anfälle  wechseln  von  Fall 
zu  Fall  in  ihrer  Stärke;  neben  verhältnismäßig  leichten  sieht  man  auch 
überaus  schwere,  wo  das  Kind  geradezu  mit  dem  Tode  zu  ringen  scheint. 
Trotzdem  können  auch  Zustände  scheinbar  verzweifelter  Art  rasch  und 
glücklich  schwinden,  wenn  die  auslösende  Erkrankung  gutartig  bleibt  und 
keine  komplizierende  Kapillärbronchitis  oder  Pneumonie  die  Aussichten 
verschlechtert. 

Bei  manchen  Säuglingen  wiederholen  sich  diese  Anfälle  bei  jedem  Katarrh 
der  Luftwege  und  werden  in  die  folgenden  Jahre  hinübergenommen;  bei 
anderen  erlischt  nach  einiger  Zeit  die  Disposition  zu  ihnen,  so  daß  später 
Infekte  ohne  Einfluß  bleiben. 

Bei  der  großen  Ähnlichkeit  des  Symptomenbildes  hegt  die  Frage  nach  der  Berech¬ 
tigung  der  Trennung  von  Asthma  und  spastischer  Bronchitis  nahe.  Im  allgemeinen 
scheint  die  Neigung  zu  bestehen,  die  spastische  Bronchitis  nur  als  einen  Vorläufer 
oder  als  eine  rudimentäre  Form  des  Asthmas  aufzufassen  3h  Für  einen  Teil  der  Fälle 


9  Bei  diesem  jungen  Säuglingen  handelt  es  sich  wohl  immer  nicht  um  echtes  Ekzem, 
sondern  um  seborrhoide  Erkrankungen. 

2)  Ehle  :  M.  K.  30.  1925.  3)  Horwitz-Lauterbacli:  M.  K.  49.  1928  (Lit.). 
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ist  das  unbedingt  zuzugeben,  für  die  nämlich,  wo  die  familiäre  Belastung,  die  Wieder¬ 
kehr  der  Anfälle  in  späteren  Jahren,  die  Eosinophilie,  der  Zusammenhang  mit  Der¬ 
matosen  vom  Typus  des  Ekzema  verum  festzustellen  ist.  Aber  es  gibt  auch  eine 
andere  Kategorie,  wo  nicht  nur  das  eine  oder  andere  dieser  Kriterien  fehlt,  sondern 
alle  zusammen  vermißt  werden,  wo  insbesondere  der  Anfall  nur  einmal  oder  einige 
wenige  Male  kommt,  die  verhältnismäßig  seltenen  Dermatosen  nicht  Ekzeme,  sondern 
seborrhoide  Dermatitiden  sind  und  keine  Eosinophilie  besteht.  In  15  Fällen  mit  wieder¬ 
holten  Untersuchungen  nicht  nur  des  Blutes  sondern  auch  des  Sputums  traf  das  Letzte 
9  mal  zu.  Die  Möglichkeit,  daß  hier  eine  mit  dem  Asthma  nahe  verwandte  aber  doch 
nicht  völlig  identische  Störung  mit  besserer  Dauerprognose  vorliegt,  scheint  danach 
doch  nicht  endgiltig  ausgeschlossen.  Nach  meinen  Erfahrungen  gehören  hierher  nament¬ 
lich  viele  der  schon  im  ersten  Lebensquartal  beginnenden  Fälle.  Bemerkenswert  ist 
die  starke  Beteiligung  von  früheren  Pylorospastikern,  die  vielleicht  in  dem  Sinne 
gedeutet  werden  darf,  daß  Magen-  und  Bronchiolenspasmus  derselben  auf  die  frühe 
Säuglingszeit  beschränkten  Vagotonie  zuzuschreiben  sind. 

Sicherlich  wird  die  Diagnose  Asthma  oder  spastische  Bronchitis  häufig 
irrtümlich  gestellt,  wo  in  Wirklichkeit  ganz  andere  Ursachen  des  Stridors 
und  der  Dyspnoe  vorliegen.  Ein  dem  akuten  Anfall  gleiches  Symptomen- 
bild  kann  durch  eine  Kapillärbronchitis  hervorgerufen  werden  und  nur 
der  Befund  des  feinen  Rasseins  erlaubt  die  richtige  Deutung ;  ebenso  machen 
interstitielles  Emphysem  und  Spontanpneumothorax  sehr  ähn¬ 
liche  Erscheinungen,  deren  Ursache  meist  nur  das  Röntgenbild  erkennen 
läßt.  Bei  fieberlosem  Beginn  ist  auch  die  Möglichkeit  eines  Fremdkörpers 
zu  berücksichtigen.  Schwere  tötliche  asthmaähnliche  Zustände  sind  in 
Amerika  bei  Benutzung  des  überaus  fein  verstaubenden  Zinkoleats  als 
Kinderpuder  vorgekommen1).  Bei  chronischer  Atemnot  sind  alle  im  vo¬ 
rigen  Kapitel  erwähnten  Br onchost enosen  zu  berücksichtigen,  nament¬ 
lich  auch  das  bei  kongenitalen  Herzfehlern  häufige  kardiale  Asthma  mit 
Stauungsbronchitis.  Neben  der  sorgfältigen  Untersuchung  im  Allgemeinen 
wird  oft  die  Prüfung  auf  Eosinophilie  im  Blut  und  Sputum  wegweisend  sein. 
Für  wertvoll  halte  ich  auch  die  Diagnose  ex  juvantibus.  Ein  Mißerfolg  der 
bei  Asthma  bewährten  Spasmolytika  in  genügender  Dosierung  schließt  die 
Asthmagruppe  mit  ziemlicher  Sicherheit  aus  und  spricht  entweder  für  Bron- 
chostenose  oder  für  die  zweite,  durch  Bronchiolenspasmus  hervorgerufene 
Störung,  die  Bronchotetanie. 

In  ihrer  akuten  Form  erzeugt  die  Bronchotetanie2)  einen  außerordent¬ 
lich  schweren  Zustand.  Er  entwickelt  sich  vorwiegend  bei  Kindern,  die 
schon  vorher  Zeichen  der  Tetanie  darboten,  kann  aber  auch  als  erste  mani¬ 
feste  Äußerung  hervortreten.  Bald  bildet  er  eine  Teilerscheinung  einer 
allgemeinen  akuten  Tetanie,  bald  beherrscht  er  allein  die  Szene.  Im  An¬ 
schluß  an  eine  katarrhalische  Infektion  der  Tuftwege,  wahrscheinlich  aber 
auch  ohne  diesen  Anstoß,  entsteht,  durch  spastischen  klingenden  Husten 
eingeleitet,  eine  schwere  Dyspnoe  mit  Nasenflügelatmen,  Einziehungen, 
Zyanose  und  dem  bezeichnenden  exspiratorischen  Keuchen.  Gleich¬ 
zeitig  ist  Fieber  vorhanden,  das  in  vielen  Fällen  gegen  das  Ende  sehr 
hohe  Grade  erreicht.  An  den  Tungen  ist  eine  akute  Blähung  nachweisbar, 
bei  voller  Ausbildung  finden  sich  Dämpfungsbezirke  mit  verschärftem 
oder  bronchialem  Atemgeräusch  und  Rasseln.  Die  Sektion  ergibt  keinerlei, 
auch  keine  mikroskopisch  wahrnehmbare  Entzündung  des  Tungen¬ 
gewebes,  sondern  nur  Anschoppung,  Ödem  und  Atelektasen,  die  als  Folgen 
des  Bronchialmuskelkrampfes  gedeutet  werden. 


x)  Heiman  u.  Ascher:  Am.  j.  d.  ch.  23.  1922.  Rosenson:  Arch.  P.  43.  1926. 

2)  Lederer:  1.  c.  u.  Z.  K.  7.  1913.  Rietschel:  M.  K.  12.  1913.  Wieland:  ibid. 
13.  1914. 
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Die  Ähnlichkeit  des  Symptomenbildes  mit  dem  einer  gewöhn¬ 
lichen  Pneumonie  ist  offensichtlich  und  in  der  nicht  hinlänglich  scharfen 
Trennung  von  dieser  bei  Rachitikern  so  häufigen  Komplikation  liegt  wohl 
die  Ursache,  warum  man  erst  so  spät  auf  seine  Besonderheit  aufmerksam 
geworden  ist.  Klinisch  verdächtig  ist  eigentlich  nur  der  Stridor.  Das  Rönt¬ 
genbild  zeigt  keinerlei  Verdichtungen,  sondern  nur  eine  für  Atelek¬ 
tasenbildung  bezeichnende  Verschleierung  (Lederer).  Göttche  1)  hat  diese 
Veränderung  während  des  Anfalls  entstehen  sehen,  betont  aber  ebenso  wie 
Wieland  die  Unmöglichkeit  der  Unterscheidung  von  einem  durch  Pneu¬ 
monie  bedingten  Schatten. 

Schon  die  ersten  Beschreiber  der  Bronchotetanie  haben  es  als  wahrschein¬ 
lich  hingestellt,  daß  außer  der  akuten  Lorm  auch  Fälle  milderer  Art 
Vorkommen  dürften,  die  der  Heilung  zugängig  sind.  In  der  Tat  gibt  es  eine 
gar  nicht  kleine  Anzahl  chronischer  oder  chronisch-rezidivierender  „spasti¬ 
scher“  oder  „asthmatischer“  Bronchitiden,  die  kaum  eine  andere  Deutung 
zulassen,  als  die  eines  gutartigen,  langdauernden  Bronchospasmus  auf  teta- 
noider  Grundlage2).  Mir  scheint  diese  Diagnose  kaum  anfechtbar,  wenn 
folgende  Merkmale  vorhanden  sind:  Lungenblähung  mit  exspiratorischem 
Stridor,  die  im  Tetaniealter,  zumeist  also  nach  dem  6.  Monat  begann,  sichere 
Erscheinungen  der  latenten  (oder  manifesten)  Tetanie,  Fehlen  von  Eosino¬ 
philie,  Unbeeinflußbarkeit  durch  die  beim  Bronchialasthma  wirksamen 
Medikamente  (Atropin,  Adrenalin,  Jod),  dagegen  prompte  Reaktion  auf 
die  bei  Tetanie  bewährten  diätetischen  und  medikamentösen  Maßnahmen. 

Ein  Beispiel:  Knabe  M.  vom  12.  Lebenstag  bis  zum  Alter  von  3%  Monaten  in 
der  Anstalt  beobachtet,  während  dieser  Zeit  bis  auf  gelegentliche  leichte  Fieber¬ 
bewegungen  infolge  Rhinopharyngitis  gesund.  In  der  Pflege  entwickelt  sich  mäßige 
Rachitis.  Im  Alter  von  5  y2  Monaten  Wiederaufnahme  wegen  fieberhafter  „Bron¬ 
chitis“.  Es  findet  sich  über  dem  rechten  Oberlappen  und  dem  dorsalen  Teile  des 
Unterlappens  leichte  Schallverkürzung  mit  spärlichem  kleinblasigem 
Rasseln,  im  übrigen  viel  trockene  Rhonchi.  Typischer  exspiratorischer  Stri¬ 
dor,  remittierendes  Fieber  bis  39,2°.  Nach  8  Tagen  ist  das  Kind  fieberfrei,  die  Däm¬ 
pfung  aufgehellt,  der  Stridor  dauert  in  verringertem  Maße  an.  Von  Symptomen 
finden  sich  in  der  Folge  leichtes  Fazialis-  und  Peroneusphänomen;  KÖZ.  dauernd 
zwischen  2,5  und  3,5  MA.,  wiederholte  eklamp tische  Anfälle.  Pirquet  wieder¬ 
holt  negativ.  Kurzdauernde  Fieberanfälle  wiederholen  sich  im  Laufe  der  nächsten  2 
Monate  dreimal;  gleichzeitig  erscheinen  über  beiden  Unterlappen  hinten  leichte,  nicht 
jedesmal  gleich  große  Dämpfungsbezirke,  und  der  Stridor  wird  lauter.  In  der  Zwischen¬ 
zeit  hält  er  in  verminderter  Stärke  an,  ist  aber  immer  noch  deutlich  hörbar.  Im  Blute 
bei  wiederholten  Zählungen  nicht  mehr  als  3%  Eosinophile;  das  zur  Zeit  der 
Verschlimmerung  aus  dem  Rachen  aufgenommene  Sputum  enthält  keine  eosi¬ 
nophilen  Zellen.  Belladonna,  Adrenalin,  Asthmolysin,  |od  völlig  wirkungslos.  Auf 
der  zur  Zeit  einer  Verschlimmerung  aufgenommenen  Röntgenplatte  Verdichtung 
am Hilus  beiderseits,  Lungenfelder  etwas  verschleiert,  keine  auf  Pneumonie 
weisenden  Schatten.  Im  Alter  von  7%  Monaten  Beginn  der  Behandlung  mit 
Phosphorlebertran  und  3  g  Chlorkalzium  am  Tage.  KÖZ.  nach  2 wöchiger 
Darreichung  >5  MA.,  Husten  und  Stridor  kaum  mehr  hörbar,  nach  weiteren  3  Wochen 
verschwunden.  Gegen  Ende  des  9.  Monats  Rückfall  der  Atembeschwerden, der  einer 
erneuten  Phosphorlebertrankur  wiederum  schnell  weicht.  1  Jahr  alt 
symptomfrei  entlassen. 

Erscheint  hier  die  Abtrennung  und  Unterscheidung  von  Asthma 
bronchiale  verhältnismäßig  sicher  und  leicht,  so  ist  das  Gegenteil  der  Fall, 
wenn  der  gleiche  spastische  Symptomenkomplex  bei  mit  Ekzemen  behafte¬ 
ten  Kindern  auf  tritt.  In  dieser  Lage  kann  es  sich  ebensowohl  um  echtes- 


1)  Arch.  K.  85.  1928. 

2)  Lederer:  Z.  K.  23.  1919. 
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Asthma  handeln,  wie  um  Bronchotetanie  bei  Ekzem  4).  Ich  glaube,  daß  man 
berechtigt  ist,  auch  hier  diejenigen  Fälle,  bei  denen  die  Atembeschwerden 
den  Asthmamitteln  widerstehen,  der  gegen  die  Tetanie  gerichteten  Behand¬ 
lung  dagegen  schnell  weichen,  während  das  Ekzem  unverändert  weiter¬ 
besteht,  der  Bronchotetanie  zuzurechnen. 

9  !4monatiges  Mädchen,  mit  chronischem  Ekzem  des  Gesichts  und  Kopfes,  ex- 
spiratorischem  Stridor,  Lungenblähung,  klingendem  Husten.  Im  Blute 
10%  Eosinophile.  In  der  Folge  viel  Schnupfen  und  Pharyngitiden,  Asthmatische  Er¬ 
scheinungen  halten  mit  geringen  Schwankungen  an;  von  Tetaniesymptomen  leichtes 
Fazialisphänomen,  KÖZ.  dauernd  zwischen  3  und  4  MA.  Mehrfach  eklamptische 
Anfälle.  Adrenalin,  Atropin,  Jod  ohne  Wirkung.  Ekzem  unverändert.  Im  Alter  von 
13  %  Monat  Beginn  der  Kalklebertranbehandlung.  Von  der  zweiten  Woche  ab  ist 
die  KÖZ.  dauernd  zur  Norm  zurückgekehrt,  der  Husten  verschwunden,  der 
Stridor  deutlich  gebessert,  4  Wochen  später  normale  Atmung,  die  bis  zur  Ent¬ 
lassung  im  17.  Monat  anhält.  Ekzem  gebessert,  aber  noch  deutlich  vorhanden. 

Auch  das  Asthma  cardiale  ist  als  nicht  häufiges  Vorkommen  bei  Säuglingen 
mit  angeborenen  Herzfehlern  und  erworbenen  Hypertrophien  zu  erwähnen. 

Bei  der  Behandlung  des  bronchialen  Asthmas  und  der  spastischen 
Bronchitis  verdient  nach  meinen  Erfahrungen  das  Ep  he  tonin  (4  x  1/3 
1/2  Tabl.  zu  0,05)  und  das  Luminal  (4  x  0,015 — -0,03)  das  meiste  Ver¬ 
trauen.  In  schweren  Tonfällen  können  beide  auch  injiziert  werden  und  man 
kann  mit  ihnen  auch  alternieren.  Gut  ist  auch  die  Kombination  von 
Ephetonin,  Luminalnatrium  und  Extract.belladonn.  in  Lösung2). 
Wenn  sie  gleich  im  ersten  Beginn  des  Anfalls  gegeben  werden,  wirken  diese 
Mittel  so  sicher,  daß  bei  ausbleibender  Milderung  die  Diagnose  revidiert 
werden  sollte.  Auch  Urethan  3 4 5 6)  wird  von  Vielen  geschätzt.  Bei  Adrenalin  4) 
und  Asthmolysin  ist  Vorsicht  geboten;  ich  sah  mehrere  Stunden  anhal¬ 
tendes,  allgemeines  Erbleichen,  Riet s che  1  erlebte  einen  Anfall  von  be¬ 
drohlicher  Atemnot.  Dazu  gibt  es  sehr  viele  Versager.  Bei  subchronischen 
asthmatischen  Beschwerden  kann  auch  beim  Säugling  Jodkali5)  nützlich 
sein;  wegen  der  Empfindlichkeit  einzelner  Kindern  gegen  Jod  (Abnahme, 
Durchfälle,  Fieber)  ist  genaue  Kontrolle  nötig. 

Die  Bronchotetanie  ist  wie  die  sonstigen  Formen  der  manifesten  Teta¬ 
nie  zu  behandeln. 

4.  Alveolarruptur  und  ihre  Folgen  6). 

Eine  Alveolarruptur  kann  primär  oder  „idiopathisch“  ohne  Er¬ 
krankung  der  Lunge  entstehen  und  muß  dann  auf  ein  Trauma  (forzierte 
künstliche  Atmung,  starker  Husten,  Erbrechen,  Preßatmung  beim  Schreien 
oder  bei  Krämpfen)  zurückgeführt  werden;  sekundär  oder  symptoma¬ 
tisch  kommt  sie  zustande  in  Anschluß  an  entzündliche  Prozesse 

1)  Vgl.  Wieland:  1.  c. 

2)  Ephetonin  0,3 — 0,5  Luminalnatr. :  0,3 — 0,6  Extrakt.  Belladonn.  07l — -0, 15 : 1 00, 
4  ständig  5  cc. 

3)  Bertling:  B.  kl.  W.  1912.  Nr.  4.  Goeppert:  ibid.  Nr.  17.  Im  ersten  Vierteljahr 
0,5,  später  bis  1,5  im  ersten,  2,0  im  zweiten  Lebensjahr  in  wässeriger  Lösung.  Bei 
Klysma  die  doppelte,  von  den  größeren  Mengen  die  halbe  Gabe.  Die  Darreichung  kann 
nach  3/4  Stunden  wiederholt  werden  (Urethan  10, 0  Aqu.  Syrup  ää  ad  100, 01  nach 
Bericht  10 — -20  g.  Urethan  6,0  :  120,  ein  Drittel  oder  die  Hälfte  zum  Klystier. 

4)  Januschke:  E.  i.  M.  K.  14.  1915  (0,5 — 1,0  einer  Lösung  1  :  10,000  =  0,o5 — 0,4  mg 
subkutan) . 

5)  Langstein- Ylppö :  Jahreskurse  f.  ärztl.  Fortbild.  Juni  1917. 

6)  Literatur  und  Kasuistik:  Stoloff:  Am.  J.  m.  sc.  176.  1928.  Lereboullet, 
Lelong ,  Even:  N.  17.  1929.  Stransky:  Z.  K.  38.  1924  u.  M.  K.  46.  1930.  Zarfl: 
Z.  K.  54.  1932.  Schall:  Kl.  W.  Nr.  37.  1934.  Glaser  u.  Landau:  Am.  J.  d.  ch.  50. 
1935.  Rasenack:  Z.  K.  58.  1936. 
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die  die  Alveolarwand  in  ihrer  Struktur  schädigen  oder  sie  zerstören.  Hier 
kommen  namentlich  die  Pneumonien,  sodann  Abszesse  und  Nekrosen  in 
Betracht,  während  die  Tuberkulose  beim  Kinde  eine  sehr  viel  geringere 
Rolle  spielt,  als  beim  Erwachsenen.  Eine  aus  irgendwelchen  Gründen  er¬ 
höhte  Zerreiblichkeit  des  Lungengewebes  muß  wohl  auch  für  viele  Fälle 
der  ersten  Kategorie  angenommen  werden,  in  denen  ein  äußerer  Anlaß 
überhaupt  nicht  nachweisbar  oder  so  geringfügig  ist,  daß  die  schweren 
Folgen  nicht  ohne  weiteres  verständlich  sind.  Daß  ein  leichter  Husten  bei 
einem  milden  Katarrh  der  oberen  Luftwege  sich  mit  Hautemphysem  oder 
Pneumothorax  komplizieren  kann,  erscheint  um  so  auffälliger,  als  dieses 
Ereignis  beim  Keuchhusten  ungemein  selten  ist.  Ähnliche  Erwägungen 
dürften  auch  für  die  Rupturen  bei  kongenitalen  Lungenanomalien 
(Zysten,  Bronchiektasen,  Bronchialfisteln)  am  Platze  sein. 

Die  Ruptur  kann  ein-  oder  beiderseitig  erfolgen.  Sitzt  sie  entfernt  von  der 
Pleura,  so  entsteht  ein  interstitielles  Lungenemphysem,  das  nach 
dem  Hilus  zu  fortschreitet  und  ein  mediastinales  Emphysem  erzeugen 
kann.  Vom  Mediastinum  aus  kann  die  Luft  den  Weg  zum  Jugulum  und 
den  Supraklavikulargruben  nehmen  und  sich  von  da  aus  als  Hautemphy- 
sem  über  größere  oder  kleinere  Körperflächen  ausdehnen.  Warum  das  nur 
bei  einem  Teil  der  Kranken  geschieht,  ist  schwer  zu  sagen.  Bei  subpleuraler 
Lokalisation  des  Risses  und  unbeschädigter  Pleura  kommt  es  zu  einer 
Pneumato z eie,  deren  Größe  sehr  verschieden  sein  kann;  reißt  auch  die 
Pleura  ein,  so  bildet  sich  ein  Spontanpneumothorax,  der  ebenso  wie 
der  künstliche,  zuweilen  zum  Sero-  oder  Pyopneumothorax  wird. 

Früher  hielt  man  die  Alveolarruptur  und  ihre  Folgen  für  selten  und  für 
das  Hautemphysem  gilt  das  auch  heute  noch.  Der  Pneumothorax  und  die 
Pneumotozele  dagegen  sind  durch  die  verfeinerte  Diagnostik  als  verhält¬ 
nismäßig  häufige  Leiden  erkannt  worden.  Durch  das  Röntgenbild  ist  man 
auch  darüber  unterrichtet,  daß  es  neben  den  großen  symptomenreichen 
Luftansammlungen  auch  kleinere  umschriebene  ohne  oder  mit  geringen 
Erscheinungen  gibt,  und  daß  insbesondere  auch  in  manchen  Fällen  eine 
Alveolarruptur  vorliegt,  wo  bei  oberflächlicher  Untersuchung  eine  spastische 
oder  asthmatische  Bronchitis  vorzuliegen  scheint. 

Die  „idiopathische“  Alveolarruptur  trifft  die  Kinder  plötzlich  in  voller 
Gesundheit  oder  im  Verlauf  von  leichten  Katarrhen  der  oberen  Luftwege, 
die  an  nichts  Böses  denken  lassen.  Auffallend  häufig  handelt  es  sich  um  Neu¬ 
geborene  und  Kinder  im  ersten  Lebensquartal;  bei  einer  geringen  Zahl 
wurden  die  Symptome  gleich  nach  der  Geburt  festgestellt  .Das  Krankheits¬ 
bild  kann,  wie  erwähnt,  dem  der  spastischen  Bronchitis  gleichen;  oft  ist 
es  schwerer  als  dieses,  manchmal  sehr  schwer. 

Normal  geborener  kräftiger  Knabe  wird  am  9.  Lebenstag  ohne  nachweisbaren 
Grund  und  ohne  Fieber  plötzlich  kurzatmig,  trinkt  nicht  mehr.  Allgemeine  LTnruhe 
bei  leiser  Stimme,  ängstlicher  Gesichtsausdruck,  mäßige  Zyanose,  sehr  beschleu¬ 
nigte  flache  Atmung  mit  leichtem  exspiratorischem  Stridor.  Thorax  in 
extremer  Inspirationsstellung  mit  hypersonorem  Klopfschall;  nur  in  der 
rechten  Seitenwand  und  rechts  hinten  mehr  tympanitisch.  Untere  Lungengrenze  links 
an.  der  12.  Rippe.  Spitzenstoß  und  Herzdämpfung  nicht  nachweisbar. 
Herztöne  im  Kontrast  zum  gutem  Puls  dumpf  und  leise.  Atemgeräusch 
stark  abgeschwächt;  kein  Rasseln. 

Am  nächsten  Tage  Zustand  noch  schwerer.  Thorax  so  gebläht,  daß  inspiratorische^ 
Erweiterung  kaum  mehr  möglich.  Leber  und  Milz  vergrößert  (Stauung).  Röntgenbild 
zeigt  einen  totalen  linksseitigen  Pneumothorax  mit  starker  Media stinal-  und 
Herzverlagerung.  Unter  Sedativis  und  Sauerstoff  langsame  Besserung;  nach  14  Tagen 
klinisch  und  röntgenologisch  normal. 


Alveolarruptur  und  ihre  Folgen. 


Eine  Punktion  wurde  in  diesem  Falle  nicht  vorgenommen.  Gewöhnlich 
ergibt  sie  einen  so  hohen  Überdruck,  daß  der  Spritzenstempel  zurückgetrieben 
wird. 

Die  sekundäre  Ruptur  bei  primärer  Lungenerkrankung  markiert  sich  durch 
eine  akute  Änderung  des  bisherigen  Zustandes,  die  den  Eintritt  eines  neuen 
ernsten  Ereignisses  verkündet.  Im  übrigen  entsprechen  die  Symptome  der 
gegebenen  Schilderung. 

Die  Erscheinungen  des  Hautemphysems,  das  ebensowohl  bei  primärer  wie 
bei  sekundärer  Ruptur  vorkommt,  ergeben  sich  aus  den  folgenden  Beobach¬ 
tungen. 

Bei  einem  ltmonatigen  Knaben  tritt  im  Verlauf  einer  einfachen  Tracheobron¬ 
chitis  mit  heftigem  Reizhusten.  plötzlich  starke  Kurzatmigkeit  auf.  Orthopnoe, 
Zyanose,  Unruhe  und  hochgradige  Angst  fügen  sich  zu  einem  schweren  Gesamt  - 
bild  zusammen.  Es  findet  sich  ein  aus  der  linken  Schlüsselbeingrube  hervortretendes 
Hautemphysem,  das  sich  binnen  kurzem  vorzugsweise  linksseitig  vorn  bis  zum 
Nabel,  hinten  bis  zum  Kreuzbein  und  auf  den  linken  Arm  ausdehnt.  Morphium  schafft 
Beruhigung.  Innerhalb  24  Stunden  lassen  die  Atembeschwerden  nach,  das  Emphysem 
verschwindet  innerhalb  8  Tagen. 


Abb.  162.  Hautemphysem  bei  Grippe  (kissenartig  aufgeblasene  Brust  und  Schulter¬ 
gegend). 

Langwieriger  verlief  der  Zwischenfall  bei  einem  3monatigen  Mädchen  (Abb.  162), 
das  vom  2.  Lebenstagan  in  der  Anstalt  lag.  Hier  begann  eines  Tages  starke  Beschleu¬ 
nigung  des  Pulses  und  der  Atmung,  Zyanose,  Unruhe;  in  der  folgenden 
Zeit  zahlreiche  asphyktische  Anfälle,  bei  denen,  die  Zyanose  stark  zunimmt,  die 
Atmung  unter  Ringen  nach  Luft,  ängstlichem  Schreien  und  starken  Einziehungen 
erfolgt  und  der  Körper  ganz  schlaff  wird.  Am  4.  Tag  erscheint  ein  Emphysem  des 
Halses,  das  sich  brustwärts  bis  zur  2.  Rippe  ausbreitet.  Puls  und  Atmung  dabei 
immer  stark  beschleunigt.  Vom  7.  Tage  ab  werden  alle  Erscheinungen  langsam  besser, 
und  vom  10.  an  besteht  wieder  Wohlbefinden.  Bemerkenswerterweise  war  der  Husten 
bei  diesem  Kinde  sehr  unbedeutend  gewesen;  die  Genese  des  Emphysems  blieb  des¬ 
halb  ganz  im  Dunkeln. 

Eine  vom  Oberlappen  ausgehende,  als  zystenartiger  Tumor  am  Hals  her¬ 
vortretende  Pneumatozele  hat  Duken1)  beschrieben. 

Die  Prognose  der  idiopathischen  Formen  ist  verhältnismäßig  leidlich.  Nach 
der  Zusammenstellung  von  Glaser  und  Landau  starben  von  15  Neuge¬ 
borenen  6  =  40%.  Die  Heilung  ist  gewöhnlich  vollständig,  aber  in  manchen 
Fällen  —  offenbar  solchen  mit  kongenitalen  Anomalien  —  schwindet  zwar 
die  Atembehinderung,  aber  die  Luftansammlung  bleibt  dauernd  bestehen. 
Bei  den  sekundären  Formen  addiert  sich  zur  Gefahr  der  Ruptur  selbst  noch 


0  Z.  K.  43.  1927. 
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die  des  primären  Lungenleidens.  Das  Hautemphysen  darf  eher  als  eine 
günstige,  als  eine  ungünstige  Beigabe  eingeschätzt  werden,  da  der  Abfluß 
von  Luft  in  die  Peripherie  den  inneren  Überdruck  verringert. 

Die  Behandlung  wird  zweckmäßig  im  Sauerstoffzelt  (S.  591)  mit 
Sedativis  (Lumina!)  durchgeführt,  die  genügend  hoch  zu  dosieren  sind, 
um  wirklich  Ruhe  zu  bringen.  Bei  sehr  starkem  Hautemphysem  wäre  auch 
an  eine  Inzision  im  Jugulum  zu  denken. 

Eine  Punktion  —  mit  feinster  Nadel  —  bringt  nur  vorübergehend  Er¬ 
leichterung  und  kann  zur  Entstehung  eines  Hautemphysems  Veranlassung 
geben.  Durch  dauerndes  Absaugen  mit  Heberdrainage  kann  der  Verschluß 
einer  vorhandenen  Bronchialfistel  verhindert  werden.  Wenn  irgend  möglich 
soll  man  deshalb  die  Punktion  vermeiden  (Schall).  Schon  nach  wenigen 
Tagen  werden  die  Beschwerden  infolge  Resorption  der  Luft  geringer. 

5.  Die  genuine  fibrinöse  Pneumonie  x). 

Manche  pathologische  Anatomen  sind  der  Meinung,  daß  die  genuine  fibri¬ 
nöse  Pneumonie  im  Säuglingsalter  nicht  vorkomme;  im  Gegensatz  dazu 
berichten  amerikanische  Ärzte  über  eine  Häufung  der  Krankheit  im  zarte¬ 
sten  Lebensalter.  Die  Wahrheit  liegt  in  der  Mitte.  In  Bestätigung  der  Er¬ 
fahrungen  v.  Duschs,  Schlesingers,  Heubners  ergibt  sich  aus  meinem 
Material,  daß  diese  Lorm  der  Lungenentzündung  beim  Säugling  zwar 
zur  Ausbildung  gelangt,  aber  bei  ihm  ganz  merklich  seltener  ist,  als  schon 
z.  B.  beim  1-  bis  2jährigen  Kinde.  Die  ersten  Monate  scheinen  überhaupt 
verschont  zu  bleiben.  Mein  jüngster  Patient  zählte  5  Monate  und  auch  in 
der  Literatur  sind  frühere  Fälle  kaum  berichtet.  Es  wird  angenommen,  daß 
die  immunbiologischen  Abwehrkräfte  in  den  ersten  Monaten  noch  nicht 
reif  genug  sind,  um  eine  so  kräftige  Reaktion  hervorzubringen,  wie  sie  die 
lobäre  fibrinöse  Pneumonie  darstellt  (S.  578).  Dementsprechend  ist  auch 
das  histologische  Bild  der  intrauterin  entstandenen  Pneumonien  bei  Neu¬ 
geborenen  von  Müttern  mit  fibrinöser  Pneumonie  in  mancher  Hinsicht  nicht 
typisch  (Wiskott). 

Wahrscheinlich  erklärt  sich  der  Widerspruch  in  den  Zahlenangaben  durch  die  Ver¬ 
schiedenheit  der  Ansprüche,  die  an  die  Diagnosestellung  gemacht  werden.  Nur  wenn 
man  den  Begriff  der  genuinen  fibrinösen  Pneumonie  scharf  faßt  und  zur  Diagnose 
die  Gegenwart  aller  typischen  Kennzeichen  fordert  —  den  klassischen  Verlauf,  den 
überall  zur  gleichen  Zeit  einheitlichen  und  gleichmäßigen  physikalischen  Befund,  wie 
er  der  gleichmäßigen  Hepatisation  zukommt,  das  rasche  Verschwinden  der  Erschei¬ 
nungen  nach  der  Krise  —  ergibt  sich  eine  geringe  Beteiligung  des  Säuglingsalters ; 
bezieht  man  allerdings  jene  Grippepneumonien  mit  ein,  die  durch  atypische  Entwick¬ 
lung  von  dem  klassischen  Bilde  abweichen.  (S.  583),  so  verschieben  sich  die  Werte 
beträchtlich.  Das  aber  ist  unberechtigt.  Denn  mögen  sie  auch  kritisch  enden,  mit  der 
genuinen  fibrinösen  Pneumonie  dürfen  diese  Eälle  nicht  zusammengeworfen  werden. 

In  differentialdiagnostischer  Hinsicht  dürfte  erwähnenswert  sein,  daß  auch  die 
akute  käsige  Pneumonie  (S.  442)  im  Beginne  der  genuinen  ähnlich  sein  kann.  Der 
subakute  Verlauf,  das  spätere  Erscheinen  von  Rasseln  und  Höhlenerscheinungen,  der 
Befund  von  Tuberkelbazillen  im  ausgewischten  Sputum  ermöglichen  die  Unterscheidung. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  bietet  beim  Säugling  im  allgemeinen  nichts 
Eigenartiges.  Es  kommen  alle  Formen  vor,  die  zerebralen,  die  gastrischen, 
die  rückfälligen,  wandernden  und  andere  mehr.  Nur  die  Prognose  ist  selbst 
bei  zunächst  regelrechtem  Hergang  mit  Zurückhaltung  zu  stellen.  Denn 


Ü  Wiskott :  Zur  Pathogenese,  Klinik  etc.  der  frühkindlichen  Lungenentzündungen. 
Berlin,  Karger  1932.  Engel  u.  Doxiades:  Z.  Iv.  53.  1932. 
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wesentlich  häufiger  als  späterhin  sind  die  Fälle,  wo  die  schon  bei  der  grip¬ 
palen  Pneumonie  erwähnten  septischen  und  pyämischen  Komplikationen 
die  Aussicht  auf  glatte  Genesung  jäh  zerstören. 


6.  Limgeninfarkt*  2). 

Lungeninfarkte  kommen  bereits  in  den  ersten  Lebenswochen  vor  und  sind 
im  Säuglingsalter  viel] eicht  häufiger  als  zur  Zeit  angenommen  wird.  Aber 
sie  werden  wohl  oft  nicht  diagnostiziert,  weil  Allgemeinerscheinungen  und 
Lungenbefund  denen  der  Pneumonie  sehr  ähneln  und  weil  es  in  vielen 
Fällen  auch  bei  der  Sektion  zu  ihrer  Auffindung  einer  besonderen  Aufmerk¬ 
samkeit  bedarf,  um  so  mehr  als  das  Nebeneinander  von  Infarkt  und  Pneu¬ 
monie  etwas  Gewöhnliches  ist. 

Die  Infarkte  sind  hämorrhagisch.  Ihre  Quelle  können  die  Thrombosen 
der  Nabel-  und  Lungenarterien,  Herzthromben  und  Thromben  der  ver¬ 
schiedenen  inneren  und  äußeren  Venen  sein.  Da  es  sich  um  infektiöse 
Thrombosen  handelt,  sind  infektiöse  Erkrankungen  (Nabeleiterungen,  Pneu¬ 
monien,  Mastoiditis,  Diphtherie  u.  a.)  Voraussetzung  für  ihre  Entstehung. 
Damit  wird  auch  die  schlechte  Prognose  verständlich.  Die  Diagnose  ist  in 
Erwägung  zu  ziehen,  wenn  im  Verlauf  einer  der  genannten  Erkrankungen 
ganz  plötzlich  schwere  Dyspnoe  auf  tritt ;  auch  bei  bereits  bestehender 
Pneumonie  hebt  sich  die  Embolie  als  ein  neues  Ereignis  mit  scharfer  Mar¬ 
kierung  ab.  Aushusten  von  Blut  kommt  schon  bei  ganz  jungen  Säuglin¬ 
gen  vor  und  sichert  die  Diagnose,  fehlt  aber  in  vielen  Fällen. 

Ein  5monat.  ^  übersteht  eine  diphtherische  Lary nxstenose  mit  recht¬ 
seitiger  Pneumonie,  ist  am  14.  Krankheitstag  fieberfrei  und  beginnt  sich  zu  er¬ 
holen.  Am  22.  Tag  plötzlich  wieder  Fieber,  zwei  Anfälle  schwerster  Atem¬ 
not  und  Zyanose,  danach  Entwicklung  einer  doppelseitigen  Pneumonie, 
schließlich  Meningitis  purulenta.  Tod  am  30.  Krankheitstag.  Sektion:  Hepati¬ 
sation  beider  Unterlappen,  in  jedem  ein  Embolus  mit  2  :  1  cm.  großem  anä¬ 
mischem  Infarkt;  ältere  und  frischere  Thromben  im  rechten  Ventrikel. 

17monat.  mit  doppelseitiger  Pneumonie,  Zyanose,  leichtem  Ödem,  Stauungs¬ 
leber,  Herzdilatation,  Hämaturie  und  Vergrößerung  der  linken  Niere.  Am  7.  Tag 
des  Hospitalaufenthaltes  plötzlich  schwerer  Kollaps,  hochgradige  Dyspnoe,  Aus¬ 
husten  von  etwa  2  Eßlöffel  schaumigem  hellrotem  Blut.  Tod  6  Tage  später. 
Sektion:  Pneumonie,  Embolus  in  einem  Ast  der  linken  Pulmonalarterie,  Nieren¬ 
venenthrombose  links. 


7.  Die  septischen  Lungenerkrankungen  2). 

Gemäß  der  Empfänglichkeit  des  Säuglingsalters  für  septische  Infektionen 
jeder  Art  gewinnen  hier  auch  die  ,, septischen“,  d.  h.  die  durch  die  sogenann¬ 
ten  ,, septischen“  Bakterien  3)  erzeugten  Lungenerkrankungen  eine  große 
Bedeutung,  die  ihren  Höhepunkt  beim  Neugeborenen  erreicht.  Es  wurde 
schon  früher  (S.  368)  erwähnt,  daß  bereits  im  Mutterleibe  und  während 
des  Durchtritts  durch  die  Geburtswege  der  Frucht  Gefahr  droht, 
und  daß  es  angeborene  septische  Pneumonien  und  Pleuritiden 
gibt,  die  bald  embolisch  infolge  plazentarer  oder  anderweitiger  Infektion, 
bald  durch  Aspiration  von  keimhaltigem  Fruchtwasser  oder  infektiösen 

b  Schadow:  J.  K.  123.  1929  (Lit. ) . 

2)  Lit.  Fischl:  Z.  H.  1894.  XV.  Spiegelberg:  Arch.  Iv.  27.  Miller:  J.  K.  37.  M. 
Runge:  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage.  3.  Aufi.  Ribadeau-Dumas  u.  Mitarb. 
R.  fr.  2.  1926. 

3)  Beim  Kinde  wurden  Streptokokken,  Staphylokokken,  Bakterien  der  Ivoligruppe, 
Bac.  pyocyaneus,  B.  enteritidis  Gärtner  u.  a.  gefunden. 

Einkelstein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Sekreten  der  mütterlichen  Geschiechtssteile  entstanden  sind.  Das  aber  sind, 
mit  Ausnahme  vielleicht  des  letzten  Vorganges,  anerkanntermaßen  Selten¬ 
heiten  1).  Die  Masse  der  septischen  Lungenerkrankungen  ist  erworben,  mit 
eingeschlossen  diejenigen,  die  in  die  ersten  Lebenstage  fallen  2). 

Ein  großer  Teil  der  hierher  zu  stellenden  Lungenerkrankungen  leitet  sich 
von  septischen  Prozessen  in  den  oberen  Luft-  und  Speisewegen  her,  von 
septischer  Rhinitis  und  Rhinopharyngitis,  von  Erysipelen  des  Mund-  und 
Nasenraumes.  Ständig  gefährdet  ist  der  mit  eitrigem  Schnupfen  behaftete 
Syphilitische.  Eine  nicht  minder  häufige  Veranlassung  geben  jene  Stomati- 
tiden,  die  im  Verein  mit  den  Bednarschen  Aphthen  durch  die  Unsitte  des 
Mundauswachsens  künstlich  erzeugt  werden. 

Die  septische  Kapillärbronchitis  gleicht  symptomatisch  durchaus  der  ge¬ 
wöhnlichen  ;  nur  die  bakteriologische  Untersuchung  und  die  geringere  Über¬ 
tragbarkeit  ermöglicht  die  Unterscheidung. 

Ein  kräftiges  Brustkind  erkrankt  kurz  nach  der  Geburt  an  Schnupfen  mit 
reichlicher  eitriger  Absonderung,  die  viel  Streptokokken  enthält.  Bald 
darauf  Husten;  am  24.  Lebenstage  Mattigkeit,  Nahrungsverweigerung,  leichte  Zyanose, 
Kurzatmigkeit.  Drei  Tage  später  die  physikalischen  Symptome  der  Kapillärbronchitis, 
dabei  Kollaps.  Zahlreiche  Anfälle  von  Apnoe,  die  mit  Mühe  beseitigt  werden;  am  19. 
Lebenstage  Tod.  Die  Sektion  ergibt  ausgedehnte  eitrige  Kapillärbronchitis 
mit  auffallend  zähem  Sekret,  in  dem  durch  Ausstrich  und  Kultur  lange  Kettenkokken 
nachgewiesen  werden.  Dieselben  auch  im  Herzblut. 

In  einem  anderen,  klinisch  ganz  übereinstimmenden  Fall  fand  sich  in  Eiter  und  Blut 
Bac.  pyocyaneus  in  Reinkultur. 

Die  gewöhnliche  Form  ist  die  durch  Aspiration  entstandene  septische 
Lobulärpneumonie.  Sie  tritt  zumeist  in  verstreuten,  nicht  selten  wenig  zahl¬ 
reichen  Herden  auf;  größere,  bis  an  die  Pleura  vordringende  Verdichtungen 
sind  vielleicht  nur  deshalb  seltener,  weil  ein  früher  Tod  der  Ausbreitung 
schnell  ein  Ziel  setzt.  Eitrige  Einschmelzungen  und  Empyeme  sind  aus  dem 
gleichen  Grunde  nicht  allzu  häufig.  Diese  Pneumonien  zeichnen  sich  aus 
durch  stürmischen,  rasch  tötlichen  Verlauf  mit  hohem,  unvermittelt  in 
Untertemperatur  umschlagendem  Fieber,  Kollaps,  Benommenheit,  Diar¬ 
rhöen,  kurz  dem  Bilde  der  schweren  septischen  Intoxikation.  So  gibt  sie  die 
Erklärung  für  viele  jener  häufigen  Ereignisse,  wo  syphilitische  oder  an 
Rhinitis  septica  oder  Stomatitis  leidende  Säuglinge  plötzlich  unter  Fieber 
und  Diarrhöen  verfallen  und  sterben.  Das  geschieht  zumeist  bei  jungen 
Säuglingen ;  aber  auch  ältere  gehen  zuweilen  unter  ungemein  akuten  Intoxi¬ 
kationserscheinungen  bei  geringen  Lungensymptomen  schnell  zugrunde3). 

Einer  meiner  stürmischsten  Fälle  betraf  einen  schwächlichen  6monatigen  Kna¬ 
ben.  Bei  der  Aufnahme  Soor,  katarrhalische  Stomatitis,  etwas  eitriger  Schnupfen, 
Diarrhöe.  Nach  14  Tagen  plötzlich  40°,  Verfall,  bleigraues  Aussehen,  Benommenheit, 
tonische  Spasmen  und  klonische  Zuckungen,  Durchfälle,  toxische  Atmung.  Auf  den 
Lungen  nur  diffuses  Schnurren.  In  den  nächsten  36  Stunden  unter  weiterem  Anstieg 
des  Fiebers  auf  42°  und  andauernder  Bewußtlosigkeit  Entwicklung  eines  typischen 
Skierems.  Tod  nach  48  Stunden. 

Sektion:  Kirschgroßer  hämorrhagischer  Lobulärherd  im  rechten  Oberlappen  mit 
beginnender  zentraler  Erweichung.  Übrige  Lunge  ohne  Befund,  auch  sonst  außer  trüber 
Schwellung  der  großen  Unterleibsdrüsen  nichts  Bemerkenswertes.  Im  Lungenherd, 
sowie  im  Schleim  des  geröteten  Pharynx  lange  Kettenkokken.  Blut  steril. 

ß  Über  Pneumonie  der  Neugeborenen  siehe  Heß-Thaysen:  J.  K.  79.  lv914. 

2)  Wer  gesehen  hat,  welche  erstaunlich  umfangreiche  Entzündungen  z.  B.  die 
Grippe  innerhalb  weniger  Stunden  setzen  kann,  dem  wird  es  unzulässig  erscheinen,  daß 
manche  Autoren  eine  intrauterin  oder  intra  partum  erfolgte  Infektion  allein  aus  dem 
Umstand  erschließen,  daß  zwischen  der  Ausdehnung  der  Herde  und  der  Kürze  des 
Lebens  ein  auffallendes  Mißverhältnis  zu  bestehen  scheint. 

3)  Vgl.  Hutinel  u.  Claise:  R.  med.  XIII.  1893. 


Die  septischen  Lungenerkrankungen. 


627 


Eine  weitere  Form  der  septischen  Pneumonie,  meiner  Erfahrung  nach  die 
seltenste,  ist  die  durch  die  Fortleitung  der  Infektion  auf  dem  Lymphwege 
entstandene  Peripneumonie  oder  dissezierende  Pneumonie1). 

Ein  3monatiger  Knabe  (Gewicht  3700  g)  wird  mit  mäßigem  Fieber,  starkem 
eitrigem  Nasenfluß,  eitriger  Pharyngitis  und  Tracheobronchitis  aufgenommen.  Subfe¬ 
briler  gewöhnlicher  Verlauf  bis  zum  18.  Tage  der  Beobachtung.  Am  19.  Tage  plötzlich 
Fieberanstieg  auf  40°,  Unruhe,  beschleunigte  Atmung.  Weiter  hohes  stark  remittieren¬ 
des,  einige  Male  intermittierendes  Fieber.  Von  Anfang  an  ungewöhnlich  schwerer  All¬ 
gemeinzustand,  Benommenheit,  Durchfälle,  fahles  Aussehen,  schlechter  Puls.  Atmung 
stöhnend,  zeitweise  krächzend;  hochgradiger  Meteorismus.  Erst  am  6.  Tage  der  akuten 
Verschlimmerung  leichte  Dämpfung  über  dem  rechten  Oberlappen,  die  zwei  Tage 
später  deutlicher  wird.  Über  ihr  Bronchialatmen  und  Krepitieren.  Auf  der  übrigen 
rechten  und  der  linken  Lunge  zerstreutes  feinblasiges  Rasseln.  Am  8.  Tage  leichtes 
Ödem  des  Sternums  (Perikarditis),  am  10.  leichte  Nackenstarre,  Erbrechen  (Menin¬ 
gitis).  Tod  am  13.  Tage. 

Sektion:  Eitrige  Pharyngitis.  Entlang  der  Trachea  beiderseits  je  eine  Kette  erbsen¬ 
großer,  auf  dem  Durchschnitt  hämorrhagischer  Drüsen.  Etwa  in  der  Höhe  des  Klavi- 
kularansatzes  beginnt  eine  sulzige  Infiltration  des  vorderen  Mediastinums, 
die  sich  in  Form  eitrig  infiltrierter  Stränge  auf  das  Perikard  fortsetzt.  Im  hinteren 
Mediastinum  etwas  oberhalb  und  neben  der  Bifurkation  mehrere  bohnengroße, 
hämorrhagisch  infarzierte  Drüsen,  daneben  eine  1  y2  cm  lange  schwartig  eitrige 
Infiltration  des  im  übrigen  sulzigen  Gewebes.  Von  hier  aus  ziehen  sich  derbe, 
eitrige  Stränge  entlang  dem  Bronchus  nach  der  rechten  Lunge.  Deren  Pleura  trübe, 
durchzogen  von  einem  interalveolär  angeordneten  Netzwerk  eitrig  infil¬ 
trierter  Lymphgefäße,  in  dem  vielfach  hanfkorngroße  Abszesse  liegen.  Ausge¬ 
dehnte  pleurogene  Infiltration  der  rechten  Lunge  mit  kleinen  interstitiellen 
Abszessen.  In  der  rechten  Pleurahöhle  eitriges  Exsudat  mit  Fibringerinnseln.  Linke 
Lunge  nur  mit  geringer  eitriger  Bronchitis.  Eitrige  Perikarditis.  Fibrinös-eitrige 
basale  Meningitis,  in  der  Sylvischen  Furche  auf  die  Konvexität  übergreifend.  Felsen¬ 
beine  normal. 

In  allen  Eiterungen,  sowie  im  Rachen  Streptokokken. 

Eine  zweite  Gruppe  septischer  Pneumonien  ist  metastatischen  Ursprungs. 
Sie  gehören  zur  pulmonalen  Form  der  Sepsis  (S.  374).  Lungenkomplikationen 
sind  z.  B.  die  häufigsten  Folgen  der  Nabelsepsis.  Wenn  sich  das  Leben  ge¬ 
nügend  lange  hinfristet,  bilden  sich  um  die  embolischen  Herde  Verdichtungen 
von  klinisch  nachweisbarer  Ausdehnung,  zu  denen  sich  zumeist  eitrige 
Pleuritis  und  manchmal  ein  eigentliches  Empyem  hinzugesellt. 

Die  Unterscheidung  dieser  prognostisch  so  ernsten  Zustände  von  den 
Bronchopneumonien  kann  fast  unmöglich  werden,  wenn  die  Eingangspforte 
der  Biutinfektion  zur  Zeit  nicht  nachweisbar  ist.  Die  mehr  theoretisch 
konstruierten  Anhaltspunkte:  Fehlen  vorausgegangener  Katarrhe  der 
oberen  Luftwege,  Auftreten  physikalisch  erkennbarer  Lungensymptome  vor 
dem  Husten  usw.  lassen  praktisch  meist  im  Stich.  Und  selbst  bei  sicher  vor¬ 
handener  Septikämie  wird  die  Frage  schwer  zu  beantworten  sein,  ob  metasta¬ 
tische  oder  komplizierende  hypostatische  Pneumonie  vorliegt.  So  wird  man 
die  embolische  Entstehung  nur  dann  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit 
vermuten  dürfen,  wenn  folgende  Voraussetzungen  gegeben  sind:  Gesundheit 
der  oberen  Luft-  und  Speisewege,  Abwesenheit  von  Fällen  eines  infektiösen 
Katarrhs,  die  eine  Ansteckungsquelle  abgeben  könnten,  in  der  Umgebung, 
Gegenwart  eines  peripherischen  Herdes  oder  falls  dieser  fehlt,  zartestes  Alter 
des  Kindes,  in  dem  erfahrungsgemäß  die  Septikämie  in  besonderer  Häufig¬ 
keit  auf  tritt. 

Ein  20 tägiger  Knabe  erkrankt  in  der  Anstalt  mit  Husten,  Fieber  und  dyspep¬ 
tischen  Stühlen.  Es  entwickelt  sich  eine  ausgedehnte  Verdichtung  der  linken  Lunge. 
Im  Urin  Eiweiß  und  Zylinder.  Äußerlich  keine  Verletzungen  und  Entzündungen,  ins- 


ü  Betreffs  der  interstitiellen  Pneumokokkenerkrankungen  vgl.  Kap.  Pleuritis. 
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besondere  der  Nabel  gut  verheilt.  Es  war  Sommer  und  im  Haus  kein  infektiöser  Ka¬ 
tarrh,  Nase,  Rachen  und  Mund  waren  frei;  deswegen  wurde  die  Möglichkeit  einer 
embolischen  Pneumonie  ins  Auge  gefaßt.  Die  Sektion  des  am  44.  Lebenstage  ver¬ 
storbenen.  Kindes  ergab  in  der  Tat  zahlreiche  embolische,  bis  erbsengroße  Abszesse 
mit  umgebender  Verdichtung  in  der  linken  Lunge,  ebensolche  in  Nieren  und  Leber. 
Phlebitis  und  Periphlebitis  umbilicalis  purulenta.  In  allen  Eiterungen  Staphylococcus 
aureus. 


8.  Die  paravertebralen  Pneumonien  bei  Säuglingen  mit  Ernährungs¬ 
störungen  (Bystelektatische  Pneumonien). 

Fast  bei  allen  an  Ernährungsstörungen  gestorbenen  Säuglingen  finden 
sich  in  den  paravertebralen  Teilen  der  Lunge  blaurote  luftleere  Bezirke,  die 
histologisch  das  Bild  der  atelektatischen  Pneumonie  mit  teils  kollabierten, 
teils  von  zellreichem  Exsudat  erfüllten  Alveolen  darbieten.  Vorzugsweise  ist 
der  rechte  Oberlappen  betroffen,  danach  der  ganze  hintere  Teil  der  rechten 
Lunge,  oftmals  auch  die  linke  Lunge.  Diese  Pneumonien  gehen  nach  Barten¬ 
stein  und  Tada1)  aus  paravertebralen  Lungenhypostasen  hervor,  deren 
Ausbildung  durch  Erschlaffung  des  Zwerchfelles  infolge  Sinken  des  intra¬ 
abdomineller  Druckes  und  Hypotonie  der  Bauchmuskeln  ermöglicht  wird  2). 
Nach  Engel3)  ist  das  Primäre  eine  Dystelektasie  jener  Lungenbezirke, 
die  schon  unter  normalen  Bedingungen  am  wenigsten  an  der  Atmung  teil¬ 
nehmen. 

Die  Symptome  sind  sehr  geringfügig;  mehr  als  feines  Krepitieren  bei 
tiefen  Atemzügen  ist  kaum  jemals  festzustellen.  Auch  von  einer  selbständigen 
Bedeutung  kann  nicht  gesprochen  werden ;  denn  ebenso  wie  die  Lungen¬ 
veränderungen  mit  der  Ernährungsstörung  kommen,  gehen  sie  wieder,  wenn 
es  gelingt  diese  zu  bessern. 

9.  Aspirationspneumonie  und  Fremdkörperpneumonie. 

Bei  manchen  der  eben  erwähnten  para vertebralen  Pneumonien  mag  bei 
dem  Übergang  von  Hypostase  oder  Dystelektase  zur  Entzündung  auch  die 
Aspiration  mitwirken.  Hierfür  spricht  der  bakteriologische  Befund,  der 
sich  dem  der  Mundhöhle  annähert,  besonders  die  Gegenwart  von  Soorfäden. 
Aber  daß  es  zur  Erweichung  kommt,  ist  selten  und  nur  bei  protrahierter 
Agonie  gelegentlich  im  Beginn  zu  beobachten.  Diese  Vorgänge  sind  klinisch 
bedeutungslos.  Auf  der  anderen  Seite  giebt  es  vereinzelte  Fälle,  wo  infolge 
besonderer  Umstände  die  Aspiration  bei  noch  verhältnismäßig  gutem 
Kräftezustand  erfolgt  und  zur  Ausbildung  schwerer  Lungengangrän  4)  Ver¬ 
anlassung  giebt. 

Ein  14monatiges  Mädchen  wird  mit  38°,  Rhinopharyngitis  und  Stomatitis  catar- 
rhalis  auf  genommen.  Unter  langsamem  Ansteigen  der  Temperaturkurve  verschlimmert 
sich  die  Stomatitis;  es  kommt  zu  leichten  Trübungen  der  Schleimhaut  und 
zu  fuliginösen  schmierigen,  sauer  und  dumpfig  riechenden  Belägen 
auf  Zunge  und  Lippen.  13  Tage  nach  der  Aufnahme  steigt  das  Fieber,  das  bisher 
höchstens  38,5°  erreichte,  auf  39,8,  und  es  beginnt  damit  eine  Kontinua  mit  Remis¬ 
sionen  zwischen  39°  und  40°  bei  wachsender  Schwäche,  Benommenheit,  Kurzatmigkeit 
und  leichter  Zyanose.  Wenig  Husten.  Auf  der  Lunge  entwickelt  sich  beiderseits 
hinten  vom  Angulus  abwärts  eine  leichte  tympanitische  Dämpfung, 
über  der  Schnurren  und  Pfeifen  bei  abgeschwächtem  unbestimmtem  Atmen  gehört 
wird.  Kein  feuchtes  Rasseln.  Im  Urin  Eiweiß  und  Diazo.  Sonst  keinerlei  Erscheinungen 

1)  Beiträge  zur  Lungenpathologie  der  Säuglinge.  Deuticke  1907. 

2)  Czerny:  D.  m.  W.  Nr.  14.  1914. 

3)  Arch.  K.  71.  1922. 

4)  Carr:  Arch.  P.  März  1902. 
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außer  gelegentlichem  Erbrechen,  Stuhl  gut.  Die  eigenartige  Beschaffenheit  der  Mund¬ 
höhle  beherrscht  das  Bild,  der  geringfügige  Lungenbefund  steht  im  Gegensatz  zu  dem 
schweren  Darniederliegen.  Unter  zunehmender  Benommenheit  bei  zwar  stark  beschleu¬ 
nigter  aber  nicht  kupierter  Atmung  Tod  am  12.  Tage  der  schweren  Symptome. 

Sektion:  Gangrän  beider  Unterlappen.  Ihre  hinteren  Teile  sind  mißfarben, 
grünbraun,  pulpös,  schmierig,  mit  dem  Finger  zerdrückbar;  die  Schnittfläche  entleert 
reichlich  mißfarbene  Flüssigkeit,  die  fade  und  sauer,  ähnlich  zersetztem  Mageninhalt 
riecht.  In  den  entzündeten,  mit  zähem  Sekret  erfüllten  Bronchien  finden  sich  reichlich 
dieselben  Massen  wie  im  Mund;  sie  sind  zusammengesetzt  aus  Plattenepithel,  Leuko¬ 
zyten,  Detritus  und  roten  Blutkörperchen.  Der  übrige  Befund  belanglos. 

Einen  zweiten  gleichartigen  Fall  sah  ich  bei  einem  ämonatigen  Mädchen  mit 
angeborener  spastischer  Hemiplegie.  Hier  war  wahrscheinlich  die  Hypoglos- 
suslähmung  mitschuldig. 

Eine  andere  Gruppe  bilden  die  Fremdkörperpneumonien;  zu  ihnen  darf 
wohl  auch  die  in  den  letzten  Jahren  bekannt  gewordene  Lipoidzellpneumo¬ 
nie  x)  gezählt  werden.  Diese  entsteht  durch  Aspiration  von  Öl,  das  zu  thera¬ 
peutischen  Zwecken  in  die  Nase  geträufelt  wird,  und  kommt  dementsprechend 
in  Gegenden,  wo  das  beliebt  ist,  häufiger  vor,  als  anderwärts.  Tierische 
Fette  (Milch,  Lebertran)  reizen  am  stärksten,  Mineralöle  (Paraffin)  weniger, 
am  wenigsten  Pflanzenöle.  Das  aspirierte  Fett  verursacht  eine  ,, Fremd¬ 
körperentzündung“  mit  fetthaltigen  Schaumzellen,  Riesenzellen  und  reak¬ 
tiven  Vorgängen  in  der  Peripherie;  das  Ergebnis  ist  die  Bildung  von  Knöt¬ 
chen  tuberkuloseähnlichen  Baues.  Klinisch  findet  sich  beschleunigte  Atmung 
bei  sehr  geringen  physikalischen  Erscheinungen.  Fieber  fehlt  gewöhnlich, 
ebenso  Leukozytose.  Im  Gegensatz  hierzu  steht  der  erhebliche  Röntgen¬ 
befund  mit  dichten  Verschattungen  vom  ,, Fremdkörpertypus“.  Der  Beginn 
ist  schleichend,  der  Verlauf  außerordentlich  langwierig,  aber  mit  Tendenz 
zur  ganz  allmählichen  Rückbildung.  Verkennung  und  Auffassung  als 
Tuberkulose  liegt  nahe;  gegen  Tuberkulose  spricht  das  Fehlen  von  Drüsen¬ 
schatten  und  Pleuraschwarten  sowie  die  durch  wiederholte  Aufnahmen 
festzustellende  Unveränderlichkeit  des  Befundes. 

10.  Chronische  Tracheobronchitis  und  chronische  Pneumonie *  2). 

Wie  im  späteren  Alter,  so  schließen  auch  im  Säuglingsalter  die  chronischen 
Entzündungen  der  Atmungsorgane  gewöhnlich  an  einen  ersten  akuten  Anfall 
an,  und  neben  Masern  und  Keuchhusten  ist  es  namentlich  die  Grippe, 
die  solche  langwierige  Krankheitszustände  einleitet.  Entsprechend  der  gegen 
Ablauf  des  ersten  Halbjahres  sinkenden  Resistenz  des  Säuglings  (S.  266) 
datiert  ihr  Beginn  überwiegend  aus  späteren  Monaten.  Ein  kleiner  Teil  aller¬ 
dings  setzt  früher  ein,  weil  ausnahmsweise  der  auslösende  Infekt  schon  in  die 
ersten  Monate,  Wochen  und  selbst  Tage  fiel.  In  diesem  letzten  Fall  wird 
manchmal  die  Entscheidung  schwer  sein,  ob  wirklich  ein  infektiöser  Ka¬ 
tarrh  das  Leiden  hervorrief,  oder  ob  nicht  vielmehr  die  Folgen  angebore¬ 
ner  Bronchiektasen  oder  Atelektase  der  Lunge  vorliegen.  Wahr¬ 
scheinlicherweise  wird  sich  bei  sorgfältiger  Beobachtung  die  Zahl  der  hierher¬ 
gehörigen  Fälle  mehren. 

Die  Diagnose  Tracheobronchitis  chronica  wird  oft  schnell  gestellt  und 
ist  häufiger  falsch  als  richtig.  Sie  hat  nur  Wert,  wenn  sie  eine  ,, Diagnose 
per  exclusionem“  ist,  die  erst  gestellt  worden  ist,  nachdem  alle  anderen  Zu¬ 
stände  ausgeschaltet  sind,  die  mit  hartnäckigem  Husten  und  trockenen  oder 

p  Pinkerton:  Am.  J.  d.  ch.  33.  1927.  Goodwin:  ibid.  48.  1934.  Comby:  Arch. 
m.  e.  39.  1936. 

2)  Lit.  bei  Lederer:  E.  i.  M.  K.  19.  1921  u.  J.  K.  96.  1921. 
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feuchten  Geräuschen  einhergehen:  Asthmatische  Zustände,  Broncho tetanie, 
Bifurkationsdrüsen.  Bronchostenosen,  Herzfehler,  vor  allem  auch  begin¬ 
nende  Bronchiektasen,  Blutuntersuchung  und  Röntgenbild  sind  nicht  zu 
entbehren.  Manchmal  scheint  es,  als  ob  J  od  günstig  wirkt ;  vielleicht  gehören 
solche  Formen  dem  Asthma  an.  Einmal  folgte  dieser  Medikation  eine  so 
auffallend  schnelle  Besserung,  daß  sich  der  Gedanke  an  eine  syphilitische 
Grundlage  aufdrängte,  dessen  Richtigkeit  in  der  nachträglich  ermittelten 
Anamnese  des  Vaters  eine  Stütze  fand1). 

Als  Stertor  der  Säuglinge  bezeignet  man  ein  hartnäckiges  Schleimrasseln 
und  Röcheln,  das  bei  jedem  Atemzug  hörbar  ist,  ohne  daß  irgend  andere 
Beschwerden  bestehen.  Befallen  sind  pastöse  und  rachitische  Kinder  von 
12  bis  18  Monaten.  Nach  Engel  soll  es  sich  um  eine  leichte  Druckwirkung 
der  Fettmassen  auf  die  oberen  Luftwege  handeln(  ?).  Der  Zustand  ist  harmlos, 
dauert  aber  monatelang,  um  schließlich  von  selbst  zu  verschwinden. 

Von  den  verschiedenen  Formen  der  chronischen  Pneumonie  2)  verlangt 
fast  nur  die  chronische  indurative  Bronchopneumonie  Berück¬ 
sichtigung,  und  zwar  hauptsächlich  die  aus  den  gewöhnlichen  katarrhalischen 
oder  grippalen  Erkrankungen  hervorgehende,  während  die  chronische 
Masern-  und  Keuchhustenpneumonie  mehr  für  das  zweite  Lebensjahr  von 
Bedeutung  ist. 

Der  klinische  Verlauf  zeigt  meist  deutlich  den  Charakter  wiederholter 
pneumonischer  Schübe,  die  unter  Bevorzugung  der  Oberlappen  und  der 
para vertebralen  Gegenden  der  Unterlappen  immer  wieder  dieselben  Bezirke 
heimsuchen.  Die  Zeiten  zwischen  zwei  Anfällen  wechseln  in  ihrer  Länge; 
bald  sind  sie,  abgesehen  von  chronischem  Bronchialkatarrh,  vollkommen  frei, 
bald  halten  auch  in  ihr  geringe  Fieberbewegungen,  Husten  und  Kurzatmig¬ 
keit  an.  Nicht  selten  drängen  sich  die  Wiederholungen  so  zusammen,  daß  ein 
andauernder  schwerer  Krankheitszustand  geschaffen  wird,  in  dem  sich 
die  Schübe  nur  noch  andeutungsweise  markieren.  Es  gibt  aber  auch  Fälle 
mit  schleichendem  Beginn,  wo  kaum  mehr  als  die  Zeichen  einer  chronischen 
Bronchitis  vorhanden  sind.  Die  Ähnlichkeit  mit  Tuberkulose  ist  groß 
und  die  Unterscheidung  nur  durch  den  ständig  negativen  Ausfall  der  kutanen 
Tuberkulinproben  und  der  Sputumuntersuchung  zu  treffen.  Zuweilen  kommt 
es  zur  Ausbildung  von  Trommelschlegelfingern. 

In  den  von  mir  untersuchten  Fällen  bestanden  Pleuraadhäsionen  und  in  wechseln¬ 
der  Ausdehnung  Karnifikation  und  Bronchiektasie  zylindrischer  Form.  Das  mikrosko¬ 
pische  Bild  zeigte  verbreitete  bindegewebige  Organisation  des  Alveolarinhaltes  und 
erhebliche  interstitielle  Wucherungen.  Bei  vorgeschrittener  Entwicklung  war  Lungen¬ 
struktur  nicht  mehr  erkennbar.  Niemals  fehlte  eine  Hypertrophie  und  Dilatation  des 
Herzens. 

Die  Gesamtdauer  des  Leidens  zählt  nach  Monaten,  sie  übersteigt  selbst 
die  Frist  eines,  ja  mehrerer  Jahre.  Zahlreiche  Kinder  sterben,  manche  unter 
den  Zeichen  des  kardialen  Asthma;  aber  selbst  sehr  schwere  Fälle  können 
heilen.  Spätere  Schrumpfung  ist  nicht  ausgeschlossen;  ich  glaube  sie  für 
selten  halten  zu  dürfen. 

Die  Ursache  der  ausbleibenden  Heilung  der  primären  akuten 
Pneumonie  kann  zu  einem  Teil  in  Umständen  gesucht  werden,  die  für 
Atmung  und  Blutzirkulation  abnorme  Bedingungen  schaffen.  Das  ist  der 
Fall  bei  höheren  Graden  von  Thoraxrachitis.  Aber  dieser  Faktor  darf 
nicht  überschätzt  werden.  Viel  größer  ist  die  Bedeutung  der  immun- 


ß  Über  Lungensyphilis  siehe  S.  407. 

2)  Vogt:  J.  K.  74.  1911.  Lederer:  1.  c.  J.  K.  78.  1913.  Bossert:  M.  K.  19.  1921. 
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biologischen  Lage;  alles,  was  diese  verschlechtert,  kann  die  Chronizität 
bedingen.  Genau  so  wie  dystrophische  und  anämische  Zustände 
die  Immunität  und  Resistenz  herabsetzen  und  damit  bewirken,  daß  die 
akuten  Infekte  häufiger  werden  und  längere  Zeit  andauern  als  beim  eutro- 
phischen  Kinde,  können  sie  auch  die  LTrsache  des  Überganges  in  Chronizität 
werden.  Vielleicht  noch  wichtiger  ist  die  Rolle  einer  zweiten  neben  der 
Pneumonie  bestehenden  Krankheit.  Manche  Beobachtungen  sprechen  für 
einen  derartigen  Einfluß  der  Tuberkulose.  Weit  größer,  aber  unseres 
Wissens  noch  nicht  genügen  gewürdigt,  ist  der  eines  zweiten  Herdes 
eitriger  Natur.  Die  Abwehrkräfte  des  Kindes,  die  genügen  würden,  um 
der  Pneumonie  Herr  zu  werden,  reichen  dazu  nicht  aus,  wenn  sie  gleichzeitig 
an  einer  anderen  Stelle  in  Anspruch  genommen  sind.  Der  stärkste  Gegner 
in  diesem  „zwei  Frontenkrieg“  ist  unserer  Erfahrung  nach  die  sympto- 
menarme  Mastoiditis1). 

Als  Beleg  nur  einer  von  vielen  Fällen  und  die  Kurve  eines  zweiten. 


Abb.  163.  Heilung  einer  chronischen  Pneumonie  nach  Antrot.omie. 


17monatiger  £  hat  laut  Bericht  des  Ambulatoriums  seit  dem  11.  Lebensmonat 
in  Anschluß  an  Masern  linksseitige  Otorrhoe  und  rechtseitiges  pneumonisches 
Infiltrat.  Gewicht  9500.  Mittelschwere  Anämie  (Hb.  34%,  Erythroz.  3,3  Mill.). 
Befund  einer  chronischen  Pneumonie  des  rechten  Unterlappens  mit  derber  Däm¬ 
pfung,  deutlicher  Schrumpfung  der  Thoraxwand.  Mehrfache  Punktionen  negativ. 
Röntgenologisch  starke  Verschattung,  ausgedehnte  Adhäsionen,  auch  im  Mediastinum, 
das  nach  rechts  verlagert  ist.  Verdacht  auf  Bronchiektasen.  Starke  linksseitige  Otor¬ 
rhoe  aus  zentraler  Perforation.  Mastoid  druckempfindlich.  Antrotomie :  Er¬ 
weitertes,  mit  Eiter  und  Granulationen  erfülltes,  von  eitrig  infiltriertem  Knochen  um¬ 
gebenes  Antrum  und  eine  große  nach  der  mittleren  Schädelgrube  zu  gelegene  eiter¬ 
gefüllte  Mastoidzelle.  Die  Wunde  heilt  langsam  und  ist  erst  nach  1  Monat  geschlossen. 
Währenddessen  allmähliches  Sinken  des  bisher  hohen  Fiebers  und  deut¬ 
licher  Rückgang  des  Lungenbefundes.  Nach  erreichter  Fieberlosigkeit  im 
18.  Monat  schnelle  Erholung  und  Zunahme,  spontane  Besserung  der  Anämie.  Ent¬ 
lassen  21  Monate  alt  mit  bis  auf  geringe  Schrumpfung  normalem  Thorax-  und 
Lungenbefund,  geheiltem  Ohr,  68%  Hb.,  4,8  Mill.  Erythrozyten,  11,300  Gewicht. 

Man  erkennt  die  Wichtigkeit  solcher  Erfahrungen  für  die  Behandlung. 
Deren  weitere  Aufgabe  ist  die  Beseitigung  der  Dysergie  und  Dystrophie 
durch  geeignete  Diät,  Blutinjektionen  und  Freiluftkur2).  Wer  an  die  Wir¬ 
kung  glaubt,  möge  daneben  noch  Transpulmininjektionen  machen.  Wesent¬ 
lich  ist  schließlich  ein  energisches  Vorgehen  gegen  die  Rachitis  (S.  199). 


1)  Siehe  Kapitel  Otitis. 

2)  Belehrende  Kurven  bei  Rothgießer:  Z.  K.  32.  1922. 
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Sonstige  Erkrankungen  der  Luftwege. 


11.  Angeborene  Hypoplasie  und  Agenesie  der  Lunge  x). 

Die  seltenen  Fälle  angeborener  Mißbildung  der  Lunge  (einfache  Hypopla¬ 
sie  einzelner  Lappen  oder  eines  ganzen  Lungenflügels,  Agenesie,  bei  der 
im  zuweilen  bis  zu  Nußgröße  verkleinertem  Organrudiment  keine  normale 
Lungenstruktur  erkennbar  ist)  beanspruchen  nur  ausnahmsweise  klinisches 
Interesse.  Denn  die  Träger  dieser  Anomalien  gehen  entweder  bald  nach  der 
Geburt  asphyktisch  zugrunde,  oder  aber  sie  leben  ohne  merkliche  Störung 
weiter.  Die  erhaltene  Lunge  vergrößert  sich  kompensatorisch  in  ausgiebiger 
Weise  und  deckt  den  Ausfall  in  funktioneller  Hinsicht  so  vollkommen,  daß 
sich  nicht  einmal  eine  wesentliche  Veränderung  des  Brustkorbes  ausbildet. 
Immerhin  muß  bei  ungewöhnlichen  klinischen  Befunden  die  Möglichkeit  des 
Vorliegens  eines  angeborenen  Bildungsfehlers  differentialdiagnostisch  be¬ 
dacht  werden.  So  können  durch  die  kompakte  Masse  schwer  zu  deutende, 
mit  Atelektasen  oder  Flüssigkeitsergüssen  verwechselbare  Dämpfungen  be¬ 
dingt  werden,  oder  ein  Hydrothorax  e  vacuo  führt  zur  irrigen  Annahme  einer 
serösen  Pleuritis.  Das  Herz  kann  durch  Überlagerung  des  vergrößerten 
Lungenrestes  von  der  Rückwand  abgedrängt  oder  seitlich  verlagert  sein  und 
dann,  wie  im  Falle  Oberwarths,  bei  der  Perkussion  einen  Pleuraerguß 
Vortäuschen. 

Eine  merkwürdige  hierher  gehörige  Beobachtung  betraf  ein  weibliches  Zwil¬ 
lingspaar,  das  wenige  Wochen  alt  an  Ernährungsstörungen  zugrunde  ging.  Jedes 
von  beiden  besaß  nur  eine  Lunge,  das  eine  die  rechte,  das  andere  die  linke.  Der  fehlende 
Flügel  war  bei  beiden  durch  ein  solides  haselnußgroßes  fleischartiges  Gebilde  ersetzt, 
in  dem  der  Bronchus  blind  endigte;  der  erhaltene  war  überaus  voluminös  und  griff 
von  vorn  derart  nach  der  leeren  Seite  über,  daß  er  diese  fast  ganz  erfüllte  und  das  Herz 
vollkommen  in  sich  einhüllte.  Im  Leben  waren  keine  auffälligen  Symptome  vorhanden 
gewesen;  beide  besaßen  normal  geformte  Brustkörbe.  Erst  als  nach  der  Sektion  des 
einen  der  andere  Zwilling  besonders  genau  untersucht  wurde,  fiel  das  Fehlen  der  Herz¬ 
dämpfung  auf.  Außerdem  fand  sich  auf  der  leeren  Seite,  von  der  hinteren  bis  zur 
mittleren  Axillaris  reichend,  ein  etwas  weniger  sonor  klingender  Streifen,  über  dem  das 
Atemgeräusch  abgeschwächt  war. 


12.  Bronchiektasie *  2). 

Geringfügige  diffuse  zylindrische  Erweiterungen  der  Bronchien,  nament¬ 
lich  der  Unterlappen  mit  Bevorzugung  des  linken  als  Folge  von  Pneu¬ 
monie  findet  man  bei  den  Sektionen  von  Säuglingen  sehr  häufig  und  es  ist 
anzunehmen,  daß  die  gleichen  Veränderungen  auch  bei  den  in  Genesung 
ausgehenden  Fällen  vorhanden  sind.  Wenn  sich  bei  allen  diesen  Geheilten  in 
späteren  Jahren  das  chronische  Leiden  entwickelte,  das  der  Kliniker  meint, 
wenn  er  von  Bronchiektasie  spricht,  so  müßte  es  sehr  viel  häufiger  sein, 
als  es  in  Wirklichkeit  ist.  Entgegen  anderer  Ansichten  möchte  ich  daher  mit 
Pospischill  annehmen,  daß  die  Mehrzahl  dieser  leichten  Bronchialerweite¬ 
rungen  zur  Heilung  kommt  und  der  Übergang  zu  schweren  Veränderungen  an 
besondere  Bedingungen  geknüpft  ist.  Als  solche  wären  einerseits  besonders 
tiefgreifende  Schädigungen  der  Bronchien  oder  des  Lungengewebes,  anderer¬ 
seits  eine  anlagemässig  verringerte  Resistenz  der  Bronchialwand  in  Betracht 
zu  ziehen.  Die  Bedeutung  der  Anlage  wird  neuerdings  stark  in  den  Vorder¬ 
grund  gestellt  (Kartagener);  dafür,  daß  ohne  sie  nur  schwere  anatomische 
Veränderungen  zur  Bronchiektasie  führen,  möchte  ich  die  eigene  Erfahrung 


ß  Lit.  bei  Welsch:  Frankfurter  Z.  f.  Pathol.  36.  1928.  Knott:  Z.  K.  56.  1928. 
Hurwitz  u.  Stephens:  Am.  J.  m.  sc.  193.  1937. 

2)  Lit.  bei  Kartagener:  E.  i.  M.  K.  49.  1935.  Anspach:  Am.  J.  d.  ch.  47.  1934. 
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anführen,  daß  alle  unsere  Fälle  aus  den  zwei  ersten  Lebensjahren,  soweit 
sie  nicht  mit  Fremdkörpern  zusammenhingen,  mit  Lungenschrumpfung 
infolge  indurierender  Pneumonien  oder  derben  Pleuraadhaesionen  verbunden 
waren.  Die  klinische  Bedeutung  der  erworbene  Bronchiektasie  ist  im 
Säuglingsalter  jedenfalls  gering  und  auch  die  aus  pneumonischen  Erkran¬ 
kungen  im  ersten  Jahre  hervorgehenden  Formen  machen  erst  später 
Symptome  (Anspach). 

Wichtiger,  wenn  auch  sehr  selten,  sind  in  dieser  Frühzeit  die  angeborenen 
Formen  1).  Bei  der  Bronchiektasia  congenita  universalis  (Grawitz) 
besteht  ein  System  von  durch  Scheidewände  getrennten,  mit  serösem  Inhalt 
gefüllten  epithelbekleideten  Zysten,  dessen  einzelne  Teile  in  einen  gemein¬ 
samen  Hohlraum,  den  erweiterten  Hauptbronchus  münden.  Die  angebo¬ 
rene  teleangiektatische  Form  dagegen  zeigt  zystische  Erweiterung 
der  Bronchien  dritter  bis  vierter  Ordnung,  die  zur  Bildung  solitärer  oder 
multipler  Zysten  oder  eines  wabenartigen  Zystensystems  (,, Wabenlunge“) 
führt.  Diese  Gebilde  können  kleiner  oder  grösser  sein  und  manchmal  einen 
solchen  Umfang  erreichen,  daß  das  Organ  an  ein  Ovarialkystom  erinnert. 
Soweit  das  Lungenparenchym  hier  vorhanden  ist,  zeigt  es  weder  Induration 
noch  Schrumpfung. 

Hochgradige  Formen  des  Leidens  führen  bald  nach  der  Geburt  zum  Tode 
unter  dem  Bilde  der  Asphyxie.  Manchmal  geschieht  dieses  erst  nach  Monaten. 
Zuweilen  sind  die  Zeichen  der  Bronchostenose  —  Stridor,  respiratorische 
Einziehungen  —  vorhanden.  Leichtere  und  umschriebene  Veränderungen 
dagegen  können  symptomlos  getragen  werden  oder  mäßige  Beschwerden 
machen,  die  sich  im  Laufe  der  Jahre  mildern.  Blutungen  und  eitrige  Infek¬ 
tion  kommen  vor. 

Die  Diagnose  ist  wenigstens  im  Säuglingsalter  nicht  leicht;  sie  ist  mit 
Sicherheit  nur  durch  das  Röntgenbild  zu  stellen,  wobei  die  Unterscheidung 
vom  Pneumothorax  Schwierigkeiten  machen  kann.  Wenn  überhaupt  klini¬ 
sche  Symptome  vorhanden  sind,  so  gleichen  sie  denen  der  chronischen 
Pneumonie.  Es  besteht  Dämpfung,  Bronchialatmen  und  Rasseln.  Thera¬ 
peutisch  ist  ein  möglichst  konservativer  Standpunkt  am  Platze;  auch 
die  Infektion  der  Höhlen  kann  spontan  heilen. 

In  einem  von  mir  beobachteten  Fall  bestand  vor  der  Aufnahme  im  zweiten  Lebens¬ 
monat  ab  bis  zum  Tode,  der  im  sechsten  an  Pneumonie  erfolgte,  über  dem  linken  Unter¬ 
lappen  Dämpfung  und  Bronchialatmen  mit  klingendem  Rasseln.  Die  Sektion  ergab 
eine  ausgedehnte  teleangiektatische  Bronchiektasie  in  diesem  Bezirk. 


C.  Erkrankungen  des  Brustfelles. 

Die  fibrinös-eitrige  Pleuritis.  Wie  der  Leichenbefund  lehrt,  finden  sich 
eitrig-fibrinöse  Beschläge  in  umschriebener  Ausbreitung  oder  als  Um¬ 
hüllung  ganzer  Lappen  und  ganzer  Flügel  als  überaus  häufige  Begleiter¬ 
krankung  bei  Pneumonien,  und  auch  im  Leben  wird  man  sie  diagnostizieren 
können,  wenn  man,  durch  schmerzliches  Stöhnen  und  kupierte  Atmung 
aufmerksam  gemacht,  besonders  sorgfältig  nach  Reibegeräuschen  sucht  und 
auf  ein  nicht  selten  vorhandenes  leichtes  Ödem  der  Brust  wand  fahndet. 


x)  Kasuistik  bei  Hünermann  u.  Sievert:  Z.  K.  50.  1930.  Swanson,  Platou, 
Sadler:  Am.  I.  d.  ch.  35.  1928.  Parmelee  u.  Apfelbach:  ibid.  41.  1931.  Schenk 
u.  Stein:  Radiology,  24.  1935.  Lereboullet,  Lelong,  Debre  u.  a. :  Bull.  soc. 
med.  Hop.  Paris  III,  ser.  53.  1937. 


634 


Erkrankungen  des  Brustfells. 


Die  Probepunktion  fördert  keinen  flüssigen  Eiter,  sondern  nur  Fibringerinn¬ 
sel  in  spärlicher  trüber  Flüssigkeit. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  diese  eitrige  Pleuritis  namentlich  bei 
irgend  größerer  Ausdehnung  die  Prognose  des  Falles  verschlechtert,  nicht 
nur,  weil  sie  an  sich  eine  neue,  bedeutsame  Etappe  des  Leidens  darstellt, 
sondern  auch,  weil  sie  die  Überleitung  der  Infektion  auf  benachbarte  Organe 
(Herzbeutel,  Bauchfell)  und  die  Entstehung  hämatogener  Metastasen  ver¬ 
mittelt.  Auf  diese  Weise  können  auch  räumlich  sehr  bescheidene  Herde 
verhängnisvoll  werden  (S.  588).  Aber  es  gibt  doch  genügend  Beispiele 
dafür,  daß  auch  bei  sicher  diagnostizierter  eitriger  Pleuritis  Heilung  nicht 
ausgeschlossen  ist,  selbst  dann  nicht,  wenn  bereits  weitere  Komplikationen 
eingetreten  sind. 

Ein  4monatiger  kräftiger  Knabe  wird  am  8.  Januar  1897  aufgenommen  mit 
ausgedehnter  Bronchitis,  zu  der  sich  bald  bronchopneumonische  Infiltrate  von 
wechselndem  Sitz  gesellen.  Allmählich  bilden  sich  neben  bronchopneumomschen  Her¬ 
den  die  Zeichen  fester  Infiltration  des  rechten  Ober-  und  Mittellappens 
(Dämpfung,  Bronchialatmen,  Rasseln)  aus.  Vom  1.  Februar  an  Ächzen,  oberfläch¬ 
liches  schnelles  Atmen,  stärkere  Zyanose;  dazu  tritt  ein  leichtes  Ödem  der  hinteren 
rechten  Thoraxbedeckungen  und  unzweifelhaftes  knarrendes  Reiben  auf. 
14  Tage  später,  nachdem  Temperatur  und  Allgemeinverhalten  sich  bereits  gebessert 
hatten,  kommt  es  zu  entzündlicher  Schwellung  an  der  linken  Schulter,  als  deren  Grund¬ 
lage  bei  der  Operation1)  eitrige  Synovitis  des  Schultergelenkes  mit  Nekrosen 
am  Knorpel  und  Pfannenrand  und  mit  Senkungsabszessen  zwischen  den  Muskeln  des 
Oberarms  und  unter  der  Skapula  festgestellt  wird.  Der  Eiter  enthält  Pneumokokken 
in  Reinkultur.  Es  erfolgt  langsame  Heilung  der  Lungen-  und  Knochenerkrankung 
mit  Ankylose.  Am  11.  Mai  wird  der  Knabe  entlassen,  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres 
ist  er  ein  blühendes  Kind  mit  völlig  normalen  Lungenbefund. 

Neben  den  Lungenentzündungen  wird  die  septische  Infektion  vornehmlich 
beim  Neugeborenen  zur  häufigsten  Quelle  fibrinös-eitriger  Pleuritis,  ja  sie 
verläuft  zuweilen  unter  den  vorherrschenden  Erscheinungen  dieses  Leidens. 
Tiefgehende  Phlegmonen  der  Weichteile  des  Brustkorbes  oder  der  Achseln 
können  durch  unmittelbare  Fortleitung  oder  durch  Vermittlung  einer 
Venenthrombose  den  Binnenraum  infizieren,  oder  es  kriecht,  wie  in  einigen 
meiner  Fälle,  eine  Lymphangitis  vom  Mundboden  in  den  vorderen  oder  vom 
Pharynx  in  den  hinteren  Mittelfellraum  herab  und  breitet  sich  von  dort 
her  seitlich  aus.  Nach  Buhl2)  soll  sogar  vom  Nabel  aus  eine  Periarteriitis 
entlang  der  Bauchaorta  in  den  Brustraum  wandern  können. 

In  ihrer  Entstehungsweise  mit  der  septischen  Pleuritis  nahe  verwandt  ist 
eine  eigenartige  Krankheit,  die  sich  zwar  nicht  durchaus  auf  das  Säuglings¬ 
alter  beschränkt,  es  aber  doch  in  so  entschiedener  Weise  bevorzugt,  daß  den 
zahlreichen  Fällen  aus  den  ersten  zwei  Lebensjahren  nur  vereinzelte  ältere 
gegenübergestellt  werden  können.  Es  ist  die  lymphangitische  Form  der 
fibrinöseitrigen  Pleuritis,  die  Heubner3)  zuerst  beschrieb  und  wegen  der 
Häufigkeit  der  Miterkrankung  anderer  abgeschlossener  Körperhöhlen  als 
,, mehrfache  eitrige  Entzündung  seröser  Häute“  bezeichnete. 

Der  anatomische  Befund  dieser  Fälle  weist  darauf  hin,  daß  nicht 
wie  bei  den  bisher  geschilderten  Formen  die  Erkrankung  der  Lunge,  sondern 
die  der  Pleura  die  primäre  Veränderung  darstellt.  Man  findet  einen  oder 
mehrere  Lungenlappen  von  derben  eitrigen  Schwarten  eingehüllt ;  das 
Lungenparenchym  selbst  aber  ist  verhältnismäßig  wenig  beteiligt.  Wohl  ist 

M  Nach  heutigem  Standpunkt  war  diese  ein  Fehler:  ohne  Eröffnung  des  Gelenkes 
wäre  die  Ankylose  vermeidbar  gewesen  (vgl.  S.  874). 

2)  Zit.  nach  M.  Runge:  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage.  3.  Aufl. 

3)  T  K.  21. 
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es  im  Zustand  der  entzündlichen  Hyperämie  und  auch  pneumonische  Ver¬ 
dichtungen  sind  erkennbar ;  aber  diese  erweisen  sich  nicht  als  bronchogener 
Natur,  sondern  sind  entstanden  durch  interstitielles  Vordringen  der  Infek¬ 
tion  vom  Hilus  aus.  Wenn  daneben  lobuläre  Aspirationsherde  angetroffen 
werden,  so  kommt  diesen  nur  die  Bedeutung  unwesentlicher  Komplikationen 
zu.  Die  nahen  Beziehungen  dieses  Bildes  zu  der  dissezierenden  Pneumonie 
sind  augenfällig.  Auch  hier  ist  die  Grundlage  eine  Lymphangitis  pul- 
monalis  (Heubner,  Jure  witsch)  x),  die  diesmal  die  Hauptverände¬ 
rungen  nicht  in  den  Lungeninterstitien,  sondern  am  Lungenüberzug  setzt. 
Wahrscheinlich  stammt  sie  von  einer  nicht  mehr  nachweisbaren,  von  den 
oberen  Luft-  und  Speisewegen  absteigenden  Lymphangitis  des  Mediasti¬ 
nums,  die  vom  Hilus  aus  auf  die  Pleura  übergreift*  2). 

Als  Krankheitserreger  tritt  zumeist  der  Pneumokokkus  Fränkels 
auf;  in  zwei  Fällen  fand  ich  daneben  Influenzabazillen.  Auch  Streptokokken 
sind  gelegentlich  zu  erwarten  (Jure witsch). 

Das  Besondere  dieser  Form  liegt  in  der  zähen,  der  Verflüssigung  abge¬ 
neigten  Beschaffenheit  der  Schwarten,  deren  Eigenart  von  zahlreichen 
Beobachtern3)  hervorgehoben  wird;  es  liegt  ferner  in  der  Art  und  Gering¬ 
fügigkeit  der  Beteiligung  des  Lungenparenchyms.  Eine  dritte,  bezeichnende 
Eigenheitistdie  nahezu  gesetzmäßig  erfolgende  Ausbreitung  auf  andere 
seröse  Häute.  Auf  dem  Lymphweg  wandert  die  Entzündung  zum  Herz¬ 
beutel,  zum  Bauchfell  und  durch  die  Intervertebrallöcher  zu  den  Hirnhäuten; 
auf  gleiche  Art  kann  auch  das  nahe  Schultergelenk  erkranken.  Entfernte 
Gelenkhöhlen  werden  durch  hämatogene  Verschleppung  infiziert.  In  der 
Häufigkeit  der  Beteiligung  steht  das  Perikard  obenan,  dann  folgen  die 
Gelenke,  erst  später  die  übrigen  großen  serösen  Höhlen.  Unter  Umständen 
können  alle  drei  inneren  Häute  und  mehrere  Gelenke  ergriffen  sein.  In 
auffallendem  Gegensatz  dazu  steht  das  Ausbleiben  von  Metastasen  in  Haut, 
Muskeln  und  inneren  Organen. 

Einige  Tage,  selbst  ein  oder  zwei  Wochen  lang  entspricht  der  Verlauf 
einer  gewöhnlichen  fieberhaften  Lungenerkrankung ;  dann  aber  beginnen 
ziemlich  unvermittelt  Erscheinungen  schwererer  Art. 

Knabe  S.,  1  Jahr  alt,  ist  seit  4  Tagen  mit  Fieber  und  Husten  erkrankt  und  bietet 
bei  der  Aufnahme  (11.  November  1899)  das  Bild  einer  einfachen  Pneumonie. 
Es  besteht  Fieber  (40°),  Husten,  Dyspnoe,  Schallverkürzung  über  dem  rechten  Ober¬ 
lappen  kleinblasiges  Rasseln.  Katarrhalische  Rötung  des  Rachens,  Puls  144.  2  Tage 
später  innerhalb  weniger  Stunden  auffallende  Verschlimmerung  des  Zustan¬ 
des:  Große  Unruhe,  stöhnende  Atmung,  sehr  schneller,  kleiner  Puls  (200),  mäßige 
Zyanose;  ferner  Meteorismus,  Diarrhoen.  Örtlicher  Befund  unverändert;  am  Herzen 
nichts  Abnormes  nachweisbar.  Leichtes  Ödem  am  Sternum.  Unter  zunehmendem 
Verfall  und  steigender  Temperatur  (41,2°).  Tod  am  16.  November. 

Sektion:  Diffuse  Trübung  und  Verdickung  der  rechten  Pleura  pulmonalis;  dem 
rechten  Oberlappen  sitzt  eine  dicke  eitrige  Schwarte  kappenförmig  auf,  eine  gleiche 
dreieckige  hinten  am  Unterlappen  und  eine  weitere  an  dessen  Basis.  Kein  freier  Eiter. 
Pneumonische  Verdichtungen  nur  in  der  hinteren  Spitze  des  Oberlappens  in  unmittel¬ 
barer  Nachbarschaft  der  Pleura,  sonst  nur  erhöhter  Blut-  und  Saftgehalt.  Eitrige 
Bronchitis  des  rechten  Unterlappens.  Linke  Lunge  frei,  bis  auf  Hypostasen.  Bronchial- 


J  M.  m.  W.  1904.  Nr.  11. 

2)  Die  Annahme  einer  Infektion  des  Pleuraraumes  von  den  Halsorganen  aus  über 
die  äußeren  Lymphwege  ist  nicht  zulässig.  Die  von  Grober  (D.  Arch.  kl.  M.  68)  behaup¬ 
tete  Verbindung  des  Pharynx  über  die  Zervikal-  und  Supraklavikulardrüsen  zum 
Brustfell  besteht  nach  Beitzke  (V.  A.  184)  und  anderen  nicht. 

3)  Heubner:  1.  c.  Bovaird:  N.  Y.  med.  N.  23.  Dez.  1900.  Vierordt:  D.  Arch. 
kl.  M.  64. 
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drüsen  stark  markig  geschwollen.  Eitrige  Schwarten  zwischen  Herzbeutel  und  Brust¬ 
bein,  fibrinös-eitrige  Perikarditis.  Trübe  Schwellung  des  Herzfleisches,  der  Leber  und 
der  Nieren. 

Nicht  immer  ist  der  Vorgang  so  stürmisch.  Manchmal  dauert  es  7  bis  8, 
selbst  14  Tage  bis  zum  Tode,  ungerechnet  die  Prodrome.  Bei  später  Be¬ 
teiligung  des  Herzens  kann  das  Leben  noch  länger  erhalten  bleiben. 

Die  Diagnose  ist  nicht  leicht.  Was  von  der  Annahme  einer  einfachen 
Pneumonie  ablenken  muß,  ist  neben  zuweilen  auffallend  unregelmäßigem 
Gang  der  Temperatur  zuerst  das  unbefriedigende  Ergebnis  der  physika¬ 
lischen  Untersuchung.  Die  Dämpfung,  das  Bronchialatmen  treten  nicht 
deutlich  hervor,  während  gleichzeitig  die  stöhnende  Atmung,  der  kupierte 
Husten,  die  Unruhe  und  das  schmerzverzogene  Gesicht  auf  eine  ausgedehnte 
Beteiligung  der  Pleura  hinweisen.  Reiben  wird  nicht  immer  gehört.  Vor 
allem  aber  muß  die  im  Verhältnis  zu  dem  geringfügigen  Lungenbefund 
befremdlich  schwere  Beeinflussung  des  Gesamtbefindens,  die  Herzschwäche, 
die  Diarrhoen,  den  Verdacht  einer  septischen  Grundlage  erwecken.  Sehr 
wichtig  ist  die  Suche  nach  einem  leichten  Ödem  der  Brustwand. 

Eine  beträchtliche  Ä  hnlichk eit  besteht  zuweilen  mit  der  septischen 
Form  der  akuten  Miliartuberkulose;  die  schmerzhafte  Art  der 
Atmung,  das  meist  höhere  Fieber,  die  frühe  und  schwere  Schädigung  des 
Herzens,  der  schnellere  Verlauf,  die  Vermehrung  der  Leukozyten  im  Blut 
ermöglichen  die  Unterscheidung. 

Die  Erkennung  der  hinzutretenden  anderweitigen  Höhlen¬ 
eiterungen  bedarf  hier  keiner  erneuten  Besprechung  (vgl.  S.  372).  Nur 
möge  durch  ein  Beispiel  belegt  werden,  daß  die  für  gewöhnlich  so  schwer 
nachweisbare  Perikarditis  ausnahmsweise  auch  im  Vordergrund  der 
Erscheinungen  stehen  kann. 

Am  ?6.  Apri1  1899  trat  ein  kräftiges  9monatiges  Mädchen  —  Brustkind  — 
in  Beobachtung.  Es  hatte  seit  14  Tagen  leichte  bronchitische  Symptome  gezeigt; 
am  Tage  vor  der  Einlieferung  war  es  plötzlich  schwerer  krank  geworden.  Als  Ursache 
der  ungemein  starken  Dyspnoe  und  Herzschwäche  fand  sich  außer  einem  kleinen 
rechtsseitigen  Empyem  eine  eitrige  Pneumokokkenperikarditis,  kenntlich 
an  der  stark  vergrößerten  dreieckig  gestalteten  Herzdämpfung,  die  die  linke  Mamil- 
laris  und  den  rechten  Sternalrand  je  um  zwei  Querfinger  überragte  und  nach  oben  bis 
zum  zweiten  Interkostalraum  reichte.  Es  bestand  leises  Reiben  und  Ödem  der  vorderen 
Brustwand.  Eine  Punktion  ein  Querfinger  außerhalb  der  Mamillaris  im  vierten 
Interkostalraum  entleerte  70  cm3  Eiter.  Dem  Eingriff  folgte  große  Erleichterung.  Am 
3.  Mai  wurde  mit  Rippenresektion  der  Herzbeutel  breit  eröffnet  und  wiederum. 
70  cm3  Eiter  entfernt.  Die  Operation  wurde  gut  überstanden;  dennoch  erlag  die  Kranke 
5  Tage  später  ihren  Leiden. 

Eine  Hoffnung  auf  Genesung  ist  hauptsächlich  in  den  Fällen  berechtigt,  wo 
allein  die  Pleura  ergriffen  ist;  auch  eine  hinzutretende  Gelenkentzündung 
ist  nicht  unbedingt  verhängnisvoll.  Immerhin  ist  auch  unter  diesen  Um¬ 
ständen  die  Prognose  zweifelhaft.  Fast  stets  tritt  in  den  letzten  Tagen 
eine  allgemeine  Bakteriämie  ein,  die  sich  klinisch  öfters  durch  das  Auf¬ 
schießen  von  Petecchien  offenbart. 

Das  Empyem.  Die  Pathologie  des  Empyems  im  Säuglingsalter  zeigt 
beachtenswerte  Unterschiede  von  der  des  späteren  Alters,  die  um  so 
schärfer  hervortreten,  je  jüngere  Altersgruppen  man  betrachtet.  Am  wesent¬ 
lichsten  ist,  daß  neben  der  Entstehung  in  Anschluß  an  pneumonische 
Erkrankungen  die  metastatischen  eine  viel  größere  Rolle  spielen 
als  späterhin.  Eine  Besonderheit  der  ersten  Monate  sind  die  von  einer 
Nabelinfektion  ausgehenden  Empyeme,  deren  Beginn  noch  im  2.  und  3. 
Monat  und  bei  normaler  Heilung  der  äusseren  Nabelwunde  möglich  ist 
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(S.  162).  Bei  älteren  Säuglingen  sind  namentlich  Pyodermien  und  Erysipele 
als  ursprüngliche  Prozesse  von  Wichtigkeit;  aber  auch  von  inneren  Katar¬ 
rhen  —  von  einer  Zystitis,  einer  Enterokolitis  —  sieht  man,  zumeist  durch 
embolische  Lungenabszesse  vermittelt,  die  Brusthöhleneiterung  ihren  Aus¬ 
gang  nehmen.  Ein  kleiner  Teil  entsteht  durch  Fortleitung  von  osteo¬ 
myelitischen  Erkrankungen  der  Thoraxknochen.  Bei  den  von 
Pneumonien  abhängigen  Fähen  ist  im  Gegensatz  zu  später  die  Zahl  der 
parapneumonischen  Empyeme  weitaus  größer  als  die  der 
metapneumonischen;  diese  zweiten  können  zu  mindestens  vor  dem 
9.  Monat  als  die  Ausnahmen  bezeichnet  werden.  Auch  der  Pyopneumo- 
thorax  infolge  Durchbruch  abszedierender  Pneumonieherde  scheint  das 
Säuglingsalter  auffallend  zu  bevorzugen. 

Auch  bei  dem  Empyem  tritt  im  anatomischen  Befund  die  Neigung  des 
Säuglingsalters  zur  eitrig-fibrinöser  schwartenbildender  Pleuritis  hervor 
und  es  besteht  eine  ununterbrochene  Stufenfolge  zwischen  dieser  und  der 
eigentlichen  Höhleneiterung.  Oft  finden  sich  nur  kleine  Eiteransammlungen 
zwischen  dicken  Fibrinmassen,  oft  abgesackte,  zum  Teil  mehrkammerige 
Ergüsse;  auch  kleine  interlobäre  Empyeme  gehören  nicht  zu  den  Selten¬ 
heiten.  Größere  freie  in  den  abhängigen  Teilen  angesammelte  Eiterungen 
zeigte  nur  der  kleinere  Teil  unserer  Fälle,  namentlich  die  an  Grippestrepto¬ 
kokkenpneumonien  und  an  durchgebrochene  Abszesse  angeschlossenen. 
Doppelseitige  Erkrankung  ist  häufig. 

Da  es  sich  meist  um  parapneumonische  Empyeme  handelt,  fehlt  in  der 
Temperaturkurve  beim  Säugling  gewöhnlich  der  für  die  Diagnose  beim 
metapneumonischen  Empyem  so  wertvolle  Einschnitt  zwischen  Pneumo¬ 
niefieber  und  Empyemfieber  und  die  oft  schon  sehr  frühe  Beteiligung  der 
Pleura  ist  aus  anderen  Zeichen  zu  erschließen.  Wichtig  ist  eine  auffallende 
Veränderung  der  Atmung,  die  gleichzeitig  mit  einer  Verschlimme¬ 
rung  des  Gesamtbefindens  einzutreten  pflegt.  Die  Atmung  wird 
infolge  der  Schmerzen  oberflächlicher,  ächzend;  damit  wächst  die  Zyanose 
und  es  vertieft  sich  der  Ausdruck  des  Schmerzes  in  dem  oft  subikterisch 
verfärbten  Gesicht.  Der  Husten  nimmt  häufig  einen  gequälten  krächzenden 
Klang  an. 

Die  physikalische  Untersuchung  ergibt  Verhältnisse,  die  den  Un¬ 
erfahrenen  leicht  täuschen  können.  Absolute  Dämpfung  kommt  im  Säug- 
lingsalter  bei  Pneumonie  kaum  zustande  und  deshalb  ist  Schenkelschall  ein 
ziemlich  sicheres  Zeichen  für  Ergüsse.  Aber  er  findet  sich  selten;  zumeist 
überschreitet  die  Stärke  der  Dämpfung  den  Grad  der  Verkürzung  mit 
tympanitischem  Beiklang  nicht.  Eine  Abschwächung  des  Atemgeräusches 
wird  häufig  vermißt,  ja  man  hört  oft  ein  lautes,  rauhes  Atmen  ohne  Rasseln, 
das  durch  Fortleitung  entstanden  ist.  Dieser  letzte  Befund  ist  besonders 
irreleitend.  Und  doch  vermag  gerade  er  auf  die  richtige  Spur  zu  führen, 
wenn  er  unter  der  Beobachtung  über  Lungenbezirken  sich  einstellte,  die 
vorher  die  Zeichen  der  katarrhalpneumonischen  Verdichtung  boten.  Denn 
nur  ein  eingeschalteter  Erguß  vermag  die  Geräusche  auszulöschen  und  die 
Lunge  so  zusammenzudrücken,  daß  nunmehr  allein  rauhes  fortgeleitetes 
Atmen  wahrnehmbar  wird.  Ist  kein  großes  Exsudat  nachweisbar,  so  ist 
durch  subtile  Perkussion  und  Auskultation  nach  abgekapselten  Er¬ 
güßen  zu  suchen  unter  besonderer  Berücksichtigung  gewisser  Vorzugsloka- 
lisationen:  des  Mediastinums,  des  Interskapularraumes  und  der  Inter¬ 
lobärräume.  Am  schwierigsten  ist  der  Nachweis  der  zwischen  Diaphragma 
und  Lungenbasis  gelegenen. 
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Entsprechend  der  Neigung  zur  Abkapslung  sind  die  Verdrängungs¬ 
erscheinungen  oft  erst  bei  besonderer  Aufmerksamkeit  festzustellen. 
Herz  und  Mediastinum  können  sowohl  nach  der  gesunden  als  auch  nach  der 
kranken  Seite  verlagert  sein,  je  nachdem  es  sich  um  ein  großes  Exsudat  oder 
um  eine  Schrumpfung  handelt.  Leichter  als  durch  Perkussion  ist  das  durch 
palpatorische  Feststellung  des  Abstandes  der  Trachea  von  den  sternalen 
Klavikularenden  im  Jugulum  zu  erkennen. 

Erwähnt  sei  weiter  ein  leichtes  Ödem  der  Haut  der  kranken  Seite; 
ausnahmsweise  —  vielleicht  infolge  Thrombose  der  Mammaria  —  kann  es 
zu  starker  teigiger  Schwellung  anwachsen.  In  nicht  wenigen  Fällen  findet 
sich  ausgesprochene  lordo  tische  Haltung  des  Rumpf  es,  ferner  starker 
Meteorismus,  wohl  durch  inspiratorischen  Tiefstand  des  Zwerchfells  im 
Verein  mit  entzündlicher  Reizung  des  diaphragmatischen  Bauchfellüber¬ 
zuges  bedingt.  Bei  beginnender  septischer  Intoxikation  pflegen  Diarrhöen 
aufzutreten. 

Wenn  irgend  möglich  ist  die  Roentgenuntersuchung  heranzuziehen; 
zum  Studium  topographischer  Einzelheiten  und  zur  Erkennung  verborgener 
kleiner  Herde  ist  sie  nur  schwer  entbehrlich. 

Absichtlich  an  letzter  Stelle  sei  von  der  Probepunktion  gesprochen. 
Wir  raten  als  Regel,  sie  frühestens  am  10.  Tage  nach  Beginn  des  Empyems 
vorzunehmen,  weil  erst  zu  dieser  Zeit  der  Organismus  gegen  die  Eiterbak¬ 
terien  so  weit  resistent  geworden  ist,  daß  keine  Infektion  des  Stichkanals 
und  keine  von  dieser  ausgehende  Phlegmone  der  Thoraxwand  zu  befürchten 
ist,  wie  sie  bei  früherem  Eingriff  drohen.  Versäumt  wird  dadurch  nichts, 
denn  auch  die  therapeutischen  Maßnahmen  sollen  bis  dahin  vertagt  werden. 
Ausnahmen  sind  auf  die  seltenen  Fälle  zu  beschränken,  wo  das  Exsudat  so 
schnell  wächst  und  so  schwere  Kompressionserscheinungen  macht,  daß  eine 
Entlastung  ratsam  erscheint.  Wegen  der  Fibrinflocken  im  Eiter  sind  dicke 
und  kurze  Nadeln  zu  wählen. 

Der  Verlauf  des  tötlich  endenden  Empyemes  ist  bei  kleinen  Kindern  sehr 
oft  kurz  und  schwer.  Anstatt  mit  Wochen  ist  hier  mit  Tagen  zu  rechnen. 
Schon  48  Stunden  nach  dem  Beginn  sahen  wir  den  Tod  eintreten;  gewöhn¬ 
lich  dauert  es  eine,  seltener  zwei  Wochen  bis  zum  Ende.  Umgekehrt  finden 
sich  unter  den  heilenden  Fällen  solche,  die  in  überraschend  kurzer  Frist 
verschwinden.  Es  besteht  auch  beim  Empyem  die  gleiche  verhängnisvolle 
Neigung  zur  Erkrankung  anderer  seröser  Häute,  wie  bei  der 
Pleuritis,  und  vor  allem  droht  dem  Herzbeutel  Gefahr.  Sepsis,  hämorrha¬ 
gische  Diathese,  Komplikationen  mit  Enterokolitis  und  anderen  Organ¬ 
störungen  sind  ebenso  möglich,  wie  bei  der  Pneumonie. 

Nicht  allzu  selten  kommt  es  zu  Rezidiven  oder  neuen  Eiteransamm¬ 
lungen  an  anderen  Stellen,  die  abgesackt  sind  und  auf  Grund  des  durch 
das  erste  Empyem  bewirkten  Steigerung  der  Resistenz  auffallend  günstig 
zu  verlaufen  pflegen. 

Die  Prognose  des  Empyems  im  Säuglingsalter  ist  sehr  trübe;  die 
Letalität  beträgt  nach  den  Angaben  der  Literatur  zwischen  56%  und  74%, 
nach  eigenen  Erfahrungen  an  86  Fällen1)  67%  gegenüher  24 — 59%  im 
zweiten  und  13 — 17%  im  dritten.  Es  ist  aber  streng  genommen  nicht  rich¬ 
tig,  von  einer  Prognose  des  Empyems  zu  sprechen,  sondern  statt  dessen 
muß  von  der  Prognose  des  Empyemkranken  die  Rede  sein.  Denn  nicht  d^s 
Empyem  selbst  ist  gefährlicher  als  bei  älteren  Kindern,  sondern  die  pri- 


x)  Paschlau  u.  Lehmann:  Kl.  W.  Nr.  10.  1931. 
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mären  Krankheiten  sind  es,  in  deren  Verlauf  das  Empyem  entsteht.  Bezeich¬ 
nend  hierfür  ist  besonders  die  Tatsache,  daß  mancher  Säugling  an  dieser 
stirbt,  obgleich  sein  Empyem  geheilt  ist.  Von  den  31  Todesfällen  unserer 
letzten  Serie  waren  bedingt  18  durch  Pneumonie  neben  oder  bei  bereits 
geheiltem  Empyem,  5  durch  abszedierende  Pneumonie,  3  durch  Sepsis,  die 
nicht  vom  Empyem  ausging,  sondern  in  deren  Verlauf  das  Empyem  als 
Metastase  auftrat,  3  durch  Meningitis,  1  durch  Perikarditis,  1  durch  inter¬ 
kurrente  Masern.  Solche  Fälle  würden  auch  bei  größeren  Kindern  gleich 
schlechte  Heilresultate  ergeben.  Das  unkomplizierte,  im  besonderen  also 
das  metapneumonische  Empyem  hat  auch  beim  SäuglingannähernddieseJbe 
gute  Prognose  wie  später. 

Auch  die  Art  des  Erregers  war  in  unseren  Fällen  (einschließlich  der 
älteren  Kinder)  nicht  so  bedeutsam  wie  gewöhnlich  angegeben  wird.  Die 
Letalität  war  bei  Pneumokokken-  und  Streptokokkeneiterungen  gleich ;  am 
ungünstigsten  waren  die  Mischinfektionen,  am  günstigsten  die  mit  Staphylo¬ 
kokken. 

Diese  Verhältnisse  sind  zu  berücksichtigen,  wenn  die  Frage  nach  der 
besten  Behandlungsart,  hier  also  der  leistungsfähigsten  Operation s-s 
methode  gestellt  wird.  Sie  ist  statistisch  nicht  zu  beantworten,  da  auch 
das  beste  Verfahren  unbefriedigende  Resultate  erzielen  wird,  wenn  der 
Zufall  eine  Überzahl  von  vornherein  bösartiger  Fäller  liefert.  Man  kann  nur 
fragen,  auf  welche  Art  am  besten  die  unbehinderte  Entleerung  des  Eiters 
verbürgt  ist,  und  weiter,  welches  Vorgehen  bei  gesichertem  Abfluß  die 
wenigsten  Nachteile  und  Gefahren  einschließt. 

Ich  verzichte  auf  ein  Referat  der  Empfehlungen  von  anderer  Seite  x)  und 
berichte  nur  über  die  Regeln,  zu  deren  Aufstellung  ich  selbst  im  Laufe  der 
Erfahrung  gekommen  bin1 2). 

In  jedem  Falle  wird  versucht,  mit  Punktion  oder  Drainage  auszu¬ 
kommen;  Resektion  kommt  nur  sekundär  in  Frage,  wenn  die  anderen 
Methoden  nicht  genügen,  und  darf  frühestens  am  Ende  der  zweiten  Em¬ 
pyemwoche  vorgenommen  werden;  bis  dahin  hat  sich  das  Mediastinum 
soweit  gefestigt,  daß  die  bei  früher  breiter  Eröffnung  drohenden  schweren 
Folgen  der  Druckänderung  ausbleiben.  Die  Punktion  ist  besonders  angezeigt 
für  kleine  bis  mittlere  abgesackte  Exsudate,  weil  diese  oft  nach  einigen 
wenigen  Entleerungen  heilen.  Ist  das  nach  höchstens  6  Punktionen  nicht 
der  Fall,  so  wird  drainiert;  den  Versuch,  die  Heilung  durch  unbegrenzte 
Zahl  der  Punktionen  erzwingen  zu  wollen,  lehnen  wir  auf  Grund  vieler 
Mißerfolge  ab;  die  Kinder  werden  dadurch  immer  aufs  neue  gequält,  und 
die  Entleerung  wird  sehr  oft  mehr  und  mehr  ungenügend,  weil  sich  der 
Eiter  eindickt.  Wie  schon  die  Probepunktion,  und  aus  demselben  Grunde, 
so  sollen  auch  die  evakuierende  Punktion  und  die  Drainage  möglichst  erst 
in  der  zweiten  Woche  vorgenommen  werden.  Frühpunktion  wird  nur 
ausnahmsweise  bei  den  größten  Exsudaten  mit  bedrohlichen  Kompressions¬ 
symptomen  zugelassen.  Systematische  Entlastungspunktionen  vom  Ende 
der  zweiten  Woche  an  werden  auch  vorgenommen  bei  parapneumonischen 
und  metastatischen  Empyemen,  bis  die  Pneumonie  abgeheilt  ist  oder  der 
Allgemeinzustand  sich  gebessert  hat.  Erst  dann  wird  drainiert.  Resektion 
kommt  erst  sekundär  in  Frage,  wenn  die  Drainage  wegen  dicker  Fibrin¬ 
gerinnsel  Schwierigkeiten  macht  oder  der  Druck  des  Drainrohrs  zu  Rip- 

1)  Lit.  bei  Zybell:  E.  i.  M.  K.  11.  1912.  Bosch:  M.  Kl.  Nr.  8  u.  9.  1929.  Nassau: 
Zentr.  g.  K.  23.  1929.  Stransky:  Z.K.  49,  1930 

2)  Paschlau  u.  Lehmann  :  1.  c. 
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pennekrose  führt.  Solche  Nekrosen  kommen  beim  Säuglingen  mit  seinen 
engen  Interkostalräumen  auch  beim  Interkostalschnitt  vor  und  waren  Ver¬ 
anlassung  ihn  aufzugeben. 

Von  Spülungens  des  Pleuraraumes  jedesmal  in  Anschluß  an  die  Punktion, 
die  auch  von  vielen  Chirurgen  abgelehnt  werden,  haben  wir  wenig  Gebrauch  gemacht. 
Bei  Kommunikation  mit  den.  Bronchien  erlebten  wir  dabei  starke  Hustenanfälle.  Am 
meisten  empfohlen  wird  das  Optochin  ß  von  dem  alle  3 — 4  Tage  30 — 40  ccm  einex 
0.5%  körperwarmen  Lösung  so  lange  eingegossen  und  wieder  entfernt  werden  sollen, 
bis  sie  klar  zurückkommt.  Zum  Schluß  werden  0.05  pro  Kilo  Körpergewicht  einer  2,5 — 
5%  Lösung  (maximal  10  cc)  im  Thorax  belassen.  Man  kann  auch  ohne  Spülung  allein 
mit  der  starken  Lösung  arbeiten *  2).  Nach  einigen  guten  Erfahrungen  möchten  wir  zu 
weiteren  Versuchen  mit  täglichem  Eingießen  und  Zurücklassen  einer  50%  Trauben¬ 
zuckerlösung  anregen,  die  auf  osmotischem  Wege  die  Reinigung  der  Höhle  zu 
beschleunigen  scheint. 

Seröse  Pleuritis3).  Seröse  Flüssigkeitsansammlungen  finden  sich  regel¬ 
mäßig  bei  Pneumonien  im  floriden  Stadium.  Oft  sind  sie  so  klein,  daß  sie 
durch  die  physikalische  Untersuchung  nicht  nachweisbar  sind;  andere  Male 
werden  sie  größer  und  ausnahmsweise  so  groß,  daß  sie  in  den  ersten  Tagen 
das  ganze  Krankheitsbild  beherrschen.  Sie  verschwinden  gewöhnlich  pari 
passu  mit  der  Pneumonie  und  bedürfen  deshalb  keiner  Behandlung;  nur 
bei  den  großen  komprimierenden  sind  entlastende  Punktionen  angezeigt. 
Ein  kleinerer  Teil  von  diesen  serösen  Exsudaten  geht  allmählich  in  Empyeme 
über.  Metapneumonische  seröse  Pleuritis  kommt  als  Seltenheit  auch 
beim  Säugling  vor. 

Selten  sind  auch  große  seröse  Pleuritiden  vom  Typus  der  sogenannten 
idiopathischen  Pleuritis;  erst  vom  zweiten  Jahre  ab  wächst  ihre  Zahl  lang¬ 
sam.  Die  meisten  sind  paratuberkulöser  Natur.  Wesentlich  häufiger  als  diese 
freien  Formen  sind  die  abgekapselten,  in  erster  Reihe  die  interlobären 
Pleuritiden4),  teils  als  Begleiter  und  Nachkrankheiten  von  Lungenerkran¬ 
kungen,  teils  selbständig,  wahrscheinlich  durch  intrathorakale  Lymphade¬ 
nitis  ausgelöst.  Auch  hier  gibt  es  paratuberkulöse  und  nicht  paratuberkulöse 
Fälle,  nur  daß  umgekehrt  wie  bei  den  freien  Exsudaten  die  zweiten  weitaus 
an  Zahl  überwiegen.  Die  Kenntnis  dieser  Zustände  im  allgemeinen,  sowie 
die  Möglichkeit  sie  im  Einzelfall  zu  diagnostizieren,  ist  erst  der  systemati¬ 
schen  Anwendung  der  Röntgenuntersuchung  zu  verdanken.  Die  Sympto¬ 
matologie  ist  sehr  dürftig  und  uncharakteristisch,  sogar  Dämpfungen 
können  fehlen.  Der  Verdacht  ist  berechtigt,  wenn  länger  dauerndes  Fieber 
ohne  klärenden  Befund  besteht.  Bei  tuberkulöser  Grundlage  zeigt  dieses 
den  bekannten  Typus  einer  durch  3 — 5  Wochen  langsam  abfallenden  Kon¬ 
tinua  mit  geringen  Remissionen,  bei  nichttuberkulöser  ist  es  stark  remittie¬ 
rend,  sehr  oft  sogar  ein  ,, Sägefieber“.  Differentialdiagnostisch  wertvoll  ist 
auch  das  weiße  Blutbild:  Leukozytenzahlen  von  14000  und  darunter 
sprechen  für  paratuberkulöse  Ätiologie,  über  14000  für  den  Gegenfall). 
Die  Abgrenzung  der  serösen  Exsudate  von  eitrigen  macht  unserer  Erfahrung 
nach  keine  Schwierigkeiten,  da  die  eitrigen  immer  deutliche  Dämpfungen 
zu  machen  scheinen,  die  —  im  Verein  mit  dem  Röntgenbild  —  die  geeignete 
Stelle  zur  Probepunktion  anzeigen.  Die  serösen  Formen  bedürfen  keiner 
eingreifenden  Therapie;  sie  heilen  nach  1 — 5  Wochen  von  selbst. 


x)  Gralka:  M.  K.  23.  1922.  Leitner:  Jahrb.  f.  Ivinderhk.  119.  1928. 

2)  Woringer:  R.  fr.  5.  1929. 

3)  Ylppö:  Z.  Iv.  17.  1917  Lit.  Huber:  Z.  K.  47.  1929. 

4)  Weihe:  Z.  K.  13.  1914.  Engel:  Handb.  d.  Kinderhk.  Pfaundler-Schloß¬ 
mann:  3.  1931.  Schall:  Ki.  Pra.  2.  1931. 
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Hämorrhagische  Pleuritiden  rühren  gewöhnlich  von  einer  Pneumonie  her; 
seltener  sind  sie  paratuberkulös. 

Keine  oder  sehr  geringfügige  Allgemein-  und  Lokalerscheinungen  macht 
auch  die  mediastinale  Pleuritis1),  die  seltener  eine  inferior  als  eine  superior 
ist.  Auch  sie  ist  erst  in  der  Röntgenära  mehr  bekannt  geworden,  da  sie 
meist  nur  bei  Durchleuchtung  oder  auf  der  Platte  festzustellen  ist.  Die 
Superior  gibt  ein  Bild,  das  zur  irrtümlichen  Diagnose  Thymushyperplasie 
Veranlassung  geben  kann  und  schon  oft  gegeben  hat;  die  Beachtung  der 
scharfen  geradlinigen  Begrenzung  und  der  zipfel förmigen  Ausspitzung  in  den 
Interlobärspalt  können  davor  schützen.  Ausnahmsweise  nur  gibt  es  bis 
kleinapfelgroße  Dämpfungen  im  2.  Interkostalraum  neben  dem  Sternum, 
aus  denen  man  zuweilen  Exsudat  aspirieren  kann. 

Chylothorax  2)  ist  einige  Male  auch  bei  Säuglingen  beobachtet  worden.  Das  jüngste 
Kind  erkrankte  am  4.  Lebenstag  mit  Dyspnoe  und  Zyanose.  Die  traumatische  Ent¬ 
stehung  (Ruptur  des  Ductus  thoracicus)  darf  auch  dann  für  wahrscheinlich  gelten,  wenn 
sie  anamnestisch  nicht  sichergestellt  werden  kann. 

Pleurazysten  3).  Ein  der  Pleuritis  exsudativa  ähnlicher  Thoraxbefund  kann  auch 
durch  Zysten  bedingt  sein,  die  teils  bronchogener  Herkunft  sind,  teils  von  embryonal 
abgeschnürten  Ausstülpungen  des  Verdauungsrohres  herstammen. 

Zwerchfellhernien  4)  mit  Verlagerung  des  Magens  und  der  Därme  in  den  Brustraum, 
gewöhnlich  links  gelegen,  können  lange  Zeit  oder  dauernd  symptomlos  bleiben.  Andere 
Male  machen  sie  Erscheinungen  eines  Lungen  oder  Pleuraleidens  und  sollen  deshalb 
hier  erwähnt  werden.  Die  wichtigsten  Zeichen  sind:  Atemerschwerung  und  Zyanose, 
die  in  ihrer  Intensität  wechseln  können  und  manchmal  sich  akut  zu  lebensbedrohendem 
Grade  steigern,  starke  Dislokation  des  Herzens,  eingefallener  Bauch  im  Gegensatz 
zum  stark  gewölbten  Thorax.  Die  Beachtung  dieser  sofort  auffallenden  Abweichung 
von  der  normalen  Konfiguration  des  Rumpfes  ist  besonders  zu  empfehlen,  da  sie  den 
diagnostischen  Erwägungen  eine  bestimmte  Richtung  weist.  Perkussorisch  erscheint 
infolge  wechselnder  Lage  und  Füllung  der  Därme  bald  mehr  Tympanie,  bald  mehr 
Dämpfung,  auskultatorisch  metallische,  nicht  mit  der  Atmung  zusammenhängende 
Geräusche.  Beider  Stäbchen-Plessimeterperkussion  wird  sich  öfters  Metallklang  finden. 
Endgültigen  Aufschluß  gibt  die  Röntgenuntersuchung. 

Viele  Kinder  sterben  schon  in.  den  ersten  Leben.stagen,  bei  den  Überlebenden  drohen 
außer  den  Atembeschwerden  die  Bildung  von  Adhäsionen  und  Ileusanfälle.  Geholfen 
kann  nur  durch  Operation  werden,  die  im  Säuglingsalter  80%,  bei  größeren  Kindern 
50%  Letalität  hat5).  Ärzte,  die  einen  Fall  geheilt  haben,  neigen  zu  Empfehlung  des 
Eingriffs,  und  zwar  des  frühen,  unter  Hinweis  auf  die  bei  Abwarten  vorhandene  Ileus- 
und  Adhäsionsgefahr;  andere  scheuen  das  große  Risiko  und  vertagen  die  Entscheidung 
auf  unbestimmte  Zeit. 

Ähnliche,  wenn  auch  weniger  schwere  Erscheinungen  können  bedingt  sein  durch 
Relaxatio  diaphragmatica  (Event  rat  io  diaphragmatica)6),  bei  der  infolge  kon¬ 
genitaler  Schlaffheit  des  Diaphragma  die  Bauchorgane  hoch  in  den  Brustkorb  hinauf¬ 
steigen.  Die  Differentialdiagnose  zur  Hernie  ist  auch  röntgenologisch  nur  möglich,  wenn 
Magenwand  und  Diaphragma  getrennt  erkennbar  sind.  Eine  andere  gute  Methode 
ist  die  Messung  des  Druckes  im  Magen:  Erhöhung  bei  Lage  des  Gummiblase  im  Bauch, 
Erniedrigung  bei  Lage  im  Brustraum. 


D.  Erkrankungen  der  Schilddrüse  7). 

Hyperämie  der  Schilddrüse.  Neugeborene  haben  zuweilen  eine  angeborene 
mäßige  Anschwellung  der  Schilddrüse,  die  sich  nach  einigen  Tagen  oder 

4)  Engel:  Z.  K.  53.  1932. 

2)  Hüssy:  Jahrb.  Kinderhk.  87.  1918.  Stewart  u.  Linner:  Am.  J.  ch.  31.  1926. 

3)  Kasuistik  bei  Bischoff:  Z.  K.  48.  1929.  s.  auch  S.  617. 

4)  Kasuistik  bei  Greenwald  u.  Steiner:  Am.  J.  d.  ch.  38.  1929. 

5)  Schönbauer  u.  Warkany:  Z.  K.  50.  1930. 

6)  Tuscherer:  J.  K.  124.  1929  (Lit.). 

7)  Thomas:  Innere  Sekretion  in  der  ersten  Lebenszeit.  G.  Fischer,  Jena  1926. 
Wieland:  Handb.  d.  Kinderhk.  Pfaundler-Schloßmann. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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längstens  einigen  Wochen  wieder  verliert.  Hierher  gehört  auch  ein  Teil 
jener  Schwellungen,  die  neben  einer  dauernden  Rückwärtsbeugung  des 
Kopfes  bei  Neugeborenen  Vorkommen,  die  in  Gesichtslage  eingestellt  waren. 
Es  handelt  sich  um  eine  einfache  hyperämische  Turgeszenz  (Demme),  die 
nicht  den  Namen  einer  Struma  beanspruchen  kann. 

Der  angeborene  Kropf 1),  in  Gegenden  mit  endemischen  Kropfverbreitung 
häufig,  anderwärts  sehr  selten,  beruht  demgegenüber  auf  wahrer  Hyper¬ 
plasie,  und  stellt  entweder  eine  Struma  hyperplastica  oder  eine  Struma 
follicularis  vasculosa  dar.  Die  Vergrößerung  betrifft  zumeist  das  ganze 
Organ,  seltener  beschränkt  sie  sich  auf  einzelne  Lappen.  Der  Zystenkropf 
und  das  umschriebene,  durch  fötalen  Gewebstypus  ausgezeichnete  Adenom 
(Wölfler)  haben  für  den  Säugling  keine  Bedeutung.  In  Gegenden,  wo  der 
Kropf  heimisch  ist,  tritt  auch  die  angeborene  Form  so  häufig  auf,  daß  eines 
der  Maxima  des  Leidens  in  das  erste  Lebensjahr  fällt;  anderwärts  zeigt  sie 
sich  nur  selten  und  dann  oft  unter  dem  Einflüsse  einer  ausgesprochenen 
Erblichkeit. 

Der  angeborene  Kropf  erlangt  manchmal  erheblichen  LTmfang.  Man  sah 
die  Drüse  gegenüber  2 — -7  g  der  Norm  2)  ein  Gewicht  von  40  und  selbst  100  g 
erreichen  und  zum  Geburtshindernis  werden,  entweder  durch  ihre  Größe 
selbst  oder  dadurch,  daß  sie  die  Vorwärtsbeugung  des  Kopfes  verhinderte 
und  so  den  Anlaß  zu  Gesichts-  und  Stirnlagen  gab. 

Die  hohe  Lage  der  Drüse  beim  Neugeborenen,  wo  sie  nur  sehen  bis  zur 
Ebene  der  oberen  Trachealringe  herabsteigt,  bringt  es  mit  sich,  daß  retro¬ 
sternale  Kröpfe  nur  ausnahmsweise  angetroffen  werden.  Oft  ist  der 
Hyperplasie  diejenige  der  Thymus  beigesellt. 

Neben  den  deutlich  sichtbaren  gibt  es  auch  ,,larvierte“  Strumen 
(Wieland),  die  leicht  zu  übersehen  sind  und  erst  durch  zarte  Palpation 
als  haselnuß-  bis  wallnußgroße  weiche  Tumoren  beiderseits  der  Trachea 
aufgefunden  werden.  Bei  ihnen  ist  die  Diagnose  auf  die  übrigen  Symptome 
angewiesen:  Retroflektierte  Kopfhaltung,  leise  Stimme,  inspiratorischer 
Stridor,  Anfälle  von  Atemnot  (,, Kropfasthma“),  venöse  Stauung.  Manche 
Kinder  kommen  schon  asphyktisch  zur  Welt  oder  werden  es  bald  nach  der 
Geburt.  Durch  Asphyxie  oder  Lungenatelektase  oder  Pneumonie  wird  die 
Struma  nicht  selten  ETrsache  frühen  Todes. 

Feer  hat  bei  Neugeborenen  mit  Struma  eine  Herzvergrößerung  beschrieben 
(„Kropfherz“),  deren  häufiges  Vorkommen  von  Viethen3)  bestätigt  wird,  während 
Wieland  sich  hierüber  zurückhaltend  äußert. 

Innerhalb  der  ersten  Monate  vollzieht  sich  in  vielen  Fällen  eine  spontane 
Ver kleiner ung  oder  sogar  ein  gänzlicher  Rückgang  des  Kropfes.  Die 
Zeit  etwaiger  bedenklicher  Ereignisse  trifft  demnach  vornehmlich  auf  die 
ersten  Stunden  und  Tage  des  Lebens,  und  hier  wird  dann  eine  Behandlung 
erforderlich.  Sie  hat  mit  Anregung  der  Atmung  zu  beginnen,  um  den  Anteil 
zu  beseitigen,  den  die  venöse  Stauung  der  eigentlichen  Geschwulst  hinzufügt; 
Durch  Lagerung  mit  stark  zurückgebeugtem  Hals  und  Sauerstoffzufuhr 
werden  die  Atembeschwerden  vermindert.  Erstickungsanfälle  können  durch 
Umfassen  und  Abziehen  des  Organs  von  der  Trachea  behoben  werden.  Die 
Ernährung  muß  bei  behindertem  Saugen  durch  Löffel  geschehen. 


ß  Feer:  M.  K.  25.  1923.  Wieland:  Schw.  m.  W.  Nr.  35.  1927.  Unterrichter: 
D.  Z.  Ch.  244.  1934.  H.  O.  Neumann:  Arch.  G.  163.  1937. 

2)  Neumann  sieht  bereits  mehr  als  3  g  schwere  Drüsen  als  pathologisch  an. 

8)  M.  K.  64.  1935. 
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Abb.  164.  a.  Athvreosis  bei  4mon.  Knaben  b.  Derselbe  nach  5wöch.  Behandlung. 
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Als  außerordentlich  wirksam  wird  die  Verabreichung  von  Jod  ge¬ 
rühmt  ,  aber  sie  ist  nicht  ohne  Gefahren  und  die  Frage  der  Dosierung  ist 
noch  umstritten. 

Von  den  möglichen  Nebenwirkungen  sind  die  häufigsten  Anorexie,  Gewichts¬ 
stillstand  oder  -abnahme,  Diarrhoe;  wir  selbst  haben  Fieber  und  blutige  Stühle  ge¬ 
sehen.  Die  Dosierung  kann  nach  Feer  10 — 20  centigr.  pro  Tag  betragen.  Wieland 
empfiehlt  die  Inunktion  eines  erbsengroßen  Stückes  Unguent.  Kal.  jodat  (entsprechend 
etwa  1  centigr.  Jodkali)  unter  großer  Vorsicht.  Fr.  Hamburger  ß  hat  bei  0,1  mg  einen 
Todesfall  gesehen;  er  rät  auf  Jod  ganz  zu  verzichten  oder  nur  eine  einmalige  Dosis  von 
1/10  mg  zu  geben,  die  nach  14  Tagen  einmal  wiederholt  wird.  Manche  geben  der  stillen¬ 
den  Mutter  3  Tage  lang  3  x  0,4  Jodkali.  Auf  alle  Fälle  sind  einige  wenige  kleine 
Dosen  angezeigt  und  das  Mittel  sofort  nach  Eintritt  freierer  Atmung  auszusetzen. 
Fälle  ohne  wesentliche  Beschwerden  erhalten  kein  Jod. 

Auch  beim  endemischen  Kropf  nach  der  Neugeborenenzeit  haben  sich  nach 
Rupilius  ß  Mengen  von  ß100,  1/1Q  bis  1  mg  und  zwar  nach  Hamburger  in  einmaliger 
Darreichung  bewährt. 

Die  in  früherer  Zeit  geübten  chirurgischen  Eingriffe  kommen  als 
überflüßig  und  zu  gefährlich  gegenwärtig  nicht  mehr  in  Frage.  Die  Tracheo¬ 
tomie  führte  fast  immer  durch  anschließende  Pneumonie  zum  Tode. 

Neben  dem  angeborenen  Kropfe  sind  alle  übrigen  Erkrankungen  der 
Schilddrüse  beim  Säugling  überaus  selten.  Man  hat  akute  nicht  eitrige  Thy- 
reoditis 3),  Abszesse4),  angeborene  Dermoide5),  syphilitische6)  und  tuberku¬ 
löse  Erkrankungen  7)  beobachtet,  auch  die  zwei  letzten  manchmal  in  ge¬ 
schwulstartiger  Form. 


ß  M.  m.  W.  Nr.  52.  1924.  Arch.  K.  103.  1934.  ß  Arch.  K.  91.  1934. 
ß  Conradi:  zit.  nach  de  Quervain:  M.  Gr.  2.  Suppl.  ß  Eigene  Fälle, 
ß  Flesch  und  Winternitz:  J.  K.  62.  Poult:  V.  A.  181.  Hunziker:  B.  G. 
G.  13.  1909. 

ß  Demme:  Bericht  des  Tennerschen  Kinderspitals  1882.  Coullon:  ref.  A.  K. 
40,  S.  215. 

ß  Clairmont:  W.  kl.  W.  1902.  Nr.  48. 
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Der  Athyreosis  und  Hypothyreosis  congenita  sei  unter  Hinweis  auf  die 
im  Schrifttum  vorhandenen  eingehenden  Beschreibungen  4)  nur  gedacht, 
um  die  Notwendigkeit  der  Frühdiagnose  zu  betonen,  weil  mit  der  Sub¬ 
stitutionstherapie  umso  mehr  zu  erreichen  ist,  je  früher  sie  einsetzt.  Eine 
solche  Mahnung  ist  nicht  überflüßig;  denn  die  Erfahrung  lehrt,  daß  mancher 
Fall  erst  spät  erkannt  wird.  Das  gilt  schon  für  das  voll  ausgebildete  Myxö¬ 
dem,  noch  mehr  natürlich  für  Fälle  mit  wenig  markanten  Erscheinungen. 
Befunde,  die  verdächtig  sind,  wenn  sie  sich  zu  zweien  oder  mehreren  beim 
Kinde  zusammenfinden,  sind:  eingedrückte  Nasenwurzel,  große  Zunge, 
Schnarchen,  dicker  Bauch,  Obstipation,  Nabelbruch,  auffallende  Ruhe  und 
Bewegungsträgheit,  Schwierigkeiten  beim  Trinken,  in  späteren  Monaten 
Verzögerung  des  Zahndurchbruchs,  des  geistigen  Fortschrittes,  des  Längen¬ 
wachstums  und  der  Ausbildung  der  Knochenkerne. 

In  der  Behandlung  scheinen  die  Thyreoidintabletten  (beim  Säugling 
(0,05 — 0,!  pro  die)  sicherer  zu  wirken,  als  das  teuere  Thyroxin. 

Einen  im  6.  Lebensmonat  beginnenden  Fall  von  Morbus  Basedow  be¬ 
schreibt  Elliott* 2). 

E.  Erkrankungen  der  Thymus  2)  und  Status 
thymico-lymphaticus 

1.  Entzündungen  und  Geschwülste. 

Die  seltene,  gelegentlich  bis  zur  Abszedierung  fortschreitende  akute  Ent¬ 
zündung  der  Thymus  erzeugt  Ödem  der  vorderen  Halsgegend,  Stauung  in 
den  Halsvenen  und  Trachealstenose.  Die  stark  vergrößerte  Drüse  kann  als 
polsterartige  Schwellung  im  Jugulum  und  an  den  Seiten  des  Halses  sichtbar 
werden.  Größere  Blutungen  3 4 5)  finden  sich  zuweilen  nach  schwerer  Geburt, 
sonst  als  Teilerscheinung  hämorrhagischer  Diathesen  und  namentlich  auch 
bei  Syphilis.  Tuberkulöse  Herde  sind  bei  allgemeiner  Tuberkulose  nichts 
Ungewöhnliches;  ausnahmsweise  kann  die  Thymuserkrankung  auch  als 
Hauptherd  erscheinen.  Klinisch  sind  diese  Dinge  ohne  Bedeutung,  ebenso 
wie  die  häufige  Beteiligung  des  Organs  bei  Syphilis.  Die  seltenen  Tumoren 
dagegen  (Sarkom  Karzinome4)  Lymphome,  Zysten)  machen  die 
Symptome  der  Mediastinalgeschwulst ;  solche  fehlten  trotz  nicht  uner¬ 
heblicher  Massenzunahme  in  den  zwei  Fällen  mit  leukämischer  Infiltration, 
die  ich  beobachtete. 


2.  Hyperplasie  der  Thymus. 

Die  häufigste,  aber  in  vielen  Beziehungen  ungeklärte  und  in  ihrer  Be¬ 
deutung  umstrittene  Anomale  ist  die  Hyperplasie5). 

Dia  gnose:  Schon  in  der  Leiche  macht  ihre  Diagnose  Schwierigkeiten,  da  über  die 
normale  Größe  des  Organs  schwer  etwas  Bestimmtes  gesagt  werden  kann.  Die 
Angaben  über  das  Durchschnittsgewicht  bei  Neugeborenen,  Säuglingen  und  1 — 2- 

Ü  Wieland:  1.  c.  Siegert:  E.  i.  M.  Iv.  6.  1910  u.  Handb.  d.  inn.  Sekr.  13.  Leipzig, 
I.  A.  Barth. 

2)  J.  P.  6.  1935. 

3)  Lit.  bei  Wahl  u.  Walthall:  Am.  j.  d.  ch.  24.  1922. 

4)  Bedford:  Canad.  med.  ass.  23.  1930. 

5)  Keilmann:  Z.  K.  35.  1923  (ältere  Lit.).  Thomas:  Innere  Sekretion  d.  ersten 
Lebenszeit.  Jena,  G.  Fischer  1926.  Hammar:  Die  Menschenthymus.  Leipzig  1926 
u.  1929.  Boyd:  Am.  J.  d.  ch.  43  u.  51.  1932  u.  1935.  Lenartz:  E.  i.  M.  Iv.  50.  1936. 
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jährigen  variieren  von  12  resp.  6,6  und  8  g  bis  zu  14, 4  resp.  24, 3,  resp.  23, 2  g.  Diese 
Unterschiede  erklären  sich  zu  einem  großen  Teil  aus  Verschiedenheiten  des  Materials. 
Bekanntermaßen  steht  die  Drüse  in  enger  Beziehung  zum  allgemeinen  Ernährungs¬ 
zustand;  bei  abnehmendem  Körpergewicht  atrophiert  sie,  bei  zunehmendem  geschiet 
das  Umgekehrte.  Das  kann  in  Serien  von  Röntgenbildern  auch  direkt  verfolgt  werden. 
Beobachter,  die  viele  Dystrophiker  in  die  Berechnung  einbeziehen,  werden  deshalb 
zu  niedrigeren  Werten  kommen  als  andere,  die  meinen,  daß  Normalwerte  nur  aus 
Befunden  bei  normalen.,  also  auch  annähernd  normalgewichtigen  Kindern  erschlossen 
werden  können.  Die  Gelegenheit  zur  Autopsie  normaler  Kinder  ist  aber  nur  bei  der  kleinen 
Zahl  von  Verunglückten  vorhanden;  um  eine  breitere  Grundlage  zu  haben,  hat  man  auch 
die  Befunde  bei  plötzlichen  Todesfällen  und  bei  Todesfällen  in  der  ersten  Zeit  einer 
akuten.  Krankheit  hinzugenommen.  Den  plötzlichen  Tod  aber,  für  den  sich  oft  keine 
Erklärung  findet,  und  die  Widerstandslosigkeit  gegen  Infekte  sind  dem  Pädiater  als 
Zeichen  einer  konstitutionellen  Anomalie  verdächtig  und  lassen  ihn  zweifeln,  ob  die 
Thymen  solcher  Individuen  wirklich  als  normal  angesehen  werden  dürfen.  Gedenkt 
man  dazu  noch  des  Ausspruches  Hammars:  „Die  Thymusgröße  bedeutet  nichts,  nur 
die  Parenchymmenge;  und  wieviel  Parenchym  bei  einem  gewissen  Alter  als  normal 
zu  bezeichnen  ist,  ist  in  der  Literatur  nie  angegeben'4,  so  ist  die  Schwierigkeit  der 
Beurteilung  genügend  gekennzeichnet. 

In  praxi  sollte  man  meiner  Meinung  nach  zwei  Kategorien  von  Thymen 
als  hyperplastisch  anerkennen:  Erstens  solche,  deren  Gewicht  —  mit 
maximal  40 — 50  g  —  den  erwähnten  höheren  Durchschnitt  erheblich 
überschreitet,  wobei  die  Grenze  etwa  bei  25—30  g  zu  ziehen  wäre;  zweitens 
solche,  die  im  Verhältnis  zum  Körpergewicht  zu  schwer  sind;  denn  da  im 
Allgemeinen  niedriges  Körpergewicht  bezw.  Gewichtsabnahme  mit  geringer 
bezw.  verringerter  Thymusgröße  verbunden  ist,  muß  eine  Thymus,  die 
dieser  Regel  nicht  folgt,  die  insbesondere  auch  dem  atrophierenden  Einfluß 
von  Ernährungsstörungen  widersteht,  als  abnorn  zu  mindesten  verdächtig 
sein.  Als  Führer  bei  der  Berechnung  kann  der  Index  Thymusgewicht: 
Körpergewicht  nach  Hammar  und  Gismondi  dienen:  4.2  pro  mille  für 
den  Neugeborenen,  3.2  pro  mille  für  den  Säugling,  2.2  pro  mille  für  die  2 — 5 
jährigen.  Die  24  g  schwere  Thymus  eines  4  Monatigen  unserer  Beobachtung 
von  3600  Gewicht  (statt  5000),  z.  B.  mit  einem  Index  vom  7.25  war  danach 
zweifellos  stark  hyperplastisch. 

Noch  viel  undankbarer  sind  begreiflicherweise  die  Bemühungen  um  die  Diagnose 
beim  Lebenden.  Perkussorische  Dämpfungen  sind  vieldeutig  und  das  in  der  Litera¬ 
tur  viel  erwähnte  Symptom  des  Sicht-  und  Fühlbarwerdens  eines  weichen  Tumors 
bei  der  Ausatmung  im  Jugulum  ist  wahrscheinlich  nicht  durch  das  Hervortreten  der 
Thymus,  sondern  durch  starke  Venenstauung  bedingt,  wie  sie  bei  vielen  Fällen  endo- 
thorakaler  Tracheal-  und  Bronchialstenosen  vorkommt. 

So  bleibt  nur  die  Röntgendiagnose  1).  Ihre  Technik  ist  bei  den  kleinen  Verhält¬ 
nissen  und  der  Unruhe  der  Patienten  nicht  leicht;  oft  bedarf  es  der  Hypnotika  oder 
des  Rausches,  um  die  gerade  hier  so  störende  venöse  Stauung  auszuschalten.  Neben 
Sagittalaufnahmen  sind  Frontalaufnahmen  notwendig  (Reyher).  Die  Durchleuchtung 
lehrt  oft  mehr,  als  der  Film.  Die  Deutung  des  Bildes  erfordert  große  Umsicht,  da  eine 
Verbreiterung  des  Mittelschattens  auch  durch  Lymphome,  pneumonische  Infiltrate, 
Atelektasen2)  und  besonders  mediastinale  Pleuritis  3)  bedingt  sein  kann.  Sehr  wesent¬ 
lich  ist  schließlich  die  Berücksichtigung  der  venösen  Stauung;  gerade  bei  Atemnot  und 
Stridor,  wo  am  meisten  an  Thymushyperplasie  gedacht  wird,  ist  der  venöse  Anteil 
am  Mittelschatten  sehr  groß.  Fehldeutungen  sind  unter  diesen  Umständen  häufig. 
Wie  unsicher  auch  die  Röntgendiagnostik  ist,  lehren  die  Angaben  der  verschiedenen 
Beobachter  über  die  Häufigkeit  der  großen  Thymus;  sie  bewegen  sich  zwischen 
4%o  und  50% ! 

Die  sicheren  Hyperplasien  verteilen  sich  auf  zwei  scharf  auseinander- 


x)  Reyher:  E.  i.  M.  K.  39.  1932  (Fit.). 

2)  Solis-Cohen  u.  Bruck:  Radiology  23.  1934. 

3)  Saupe:  Fortschritte  d.  Röntgenstrahlen.  24.  1933. 
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zuhaltende  Gruppen;  auf  eine  kleine  der  kongenitalen  Fälle  ohne 
Hyperplaise  des  übrigen  lymphatischen  Systems  und  eine  größe¬ 
re,  der  die  große  Thymus  nur  eine  Teilerscheinung  einer  allge¬ 
meinen  lymphatischen  Hyperplasie  darstellt,  die  meist  erworben, 
nur  in  wenigen  besonderen  Fällen  angeboren  ist. 

a.  Angeborene  isolierte  Thymushyperplasie, 

Bei  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  läßt  sich  eine  große  Thymus  bereits  in 
den  ersten  Lebenstagen  feststellen.  Derselbe  Befund  wurde  auch  bei  Tot¬ 
geborenen  und  bei  bald  nach  der  Geburt  Verstorbenen  erhoben,  so  daß  die 
angeborene  Natur  erwiesen  ist.  Bei  den  Überlebenden  kommt  es  nicht  zur 
Entwicklung  einer  allgemeinen  Hyperplasie  des  lymphatischen  Systems  und 
auch  die  als  Kennzeichen  des  Status  lymphaticus  angesehenen  mannig¬ 
faltigen  Funktionsstörungen  bleiben  aus.  Angeboren  sind  aller  Wahrschein¬ 
lichkeit  auch  die  isolierten  Thymushyperplasien,  die  man  im  Gegensatz  zu 
der  sonst  vorhandenen  Hyperplasie  gelegentlich  in  den  Leichen  von  Dystro- 
phikern  findet  (siehe  oben).  Man  deutet  diese  Gebilde  als  Mißbildungen, 
analog  den  angeborenen  Hypertrophien  anderer  Organe.  Die  verhältnis¬ 
mäßig  oft  anzutreffende  Vergesellschaftung  mit  anderen  angeborenen 
Fehlern,  vor  allem  Hemmungsbildungen  des  Gehirns,  sodann  mit  „idiopathi¬ 
scher“  Herzhypertrophie  (Oberndorfer,  Howland),  können  diese  An¬ 
sicht  stützen. 

Diese  angeborenen  Vergrößerungen  machen  gewöhnlich  keine  Symptome 
und  sind  somit  hauptsächlich  für  den  Pathologen  von  Interesse.  Aber  es 
gibt  Fälle  von  Stridor  und  Dyspnoe  bei  Neugeborenen,  in  denen  das  Röntgen¬ 
bild  einen  auf  Thymushyperplasie  verdächtigen  Schatten  zeigt  und  es  erhebt 
sich  die  Frage,  ob  diese  Beschwerden  nicht  durch  Druck  des  Thymustumors 
auf  die  Trachea  erklärt  werden  müssen. 

Der  „Stridor  thymicus“  x)  hat  in  früheren  Zeiten  eine  recht  große  Rolle 
gespielt  und  auch  heutzutage  wird  er  noch  häufig  diagnostiziert.  Meiner 
Erfahrung  nach  ist  diese  Diagnose  fast  immer  falsch.  Ich  selbst  habe  nie 
einen  solchen  Fall  gesehen  und  alle  von  anderer  Seite  als  Thymusstridor 
gedeuteten  Atembeschwerden  erwiesen  sich  als  einer  der  vielen  anderen 
beim  Neugeborenen  vorkommenden  Arten  des  Stridor  (S.  612)  zugehörig *  2) ; 
zumeist  handelte  es  sich  um  Gloßoptose.  Dennoch  soll  die  Existenz  eines 
Stridor  thymicus  neonatorum  nicht  geleugnet  werden ;  aber  er  muß  außeror¬ 
dentlich  selten  und  es  müssen  besondere  Verhältnisse  gegeben  sein,  die  die 
von  den  meisten  anderen  Neugeborenen  beschwerdefrei  getragene  Anomalie 
bei  einigen  wenigen  zum  Atmungshindernis  werden  lassen.  Hier  ist  an  eine 
angeborene  Tracheomalazie  zu  denken,  infolge  deren  die  Trachea  beim 
Inspirium  kollabiert.  Ältere  und  neuere  Beobachter  wollen  eine  solche  auch 
gefunden  haben  und  man  neigt  zu  der  Annahme,  daß  die  voluminöse  Thymus 
im  Fötalleben  die  normale  Entwicklung  der  Knorpel  hindern  kann.  Daraus 
ergibt  sich,  daß  ein  erst  nach  der  Neugeborenenzeit  aufttretender  Stridor 
niemals  ein  Thymusstridor  sein  kann. 

In  den  wenigen  sicheren  Fällen  soll  die  Röntgenbestrahlung3) 
Erfolge  haben.  Sie  erfolgt  nach  Birk  unter  Abdeckung  des  übrigen  Körpers 


p  Kasuistik  bei  Sokolow:  Arch.  K.  57.  Birk:  M.  K.  14.  1910.  Thomas:  1.  c. 

2)  B.  kl.  W.  Nr.  4.  1921,  ähnlich  Kennedy  u.  New  (J.  am.  ass.  38.  1931). 

3)  Birk  u.  Schall:  Behandl.  d.  Kinderkrankh.  mit  Ultraviolett  u.  Röntgenstrah¬ 
len,  Urban  u.  Schwarzenberg,  1932. 
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nur  auf  die  Thymusgegend  bei  Fokushatdistanz  30  cm,  Fokus-Dosimeter 
abstand  10  cm,  Dosimeter-Hautabstand  20  cm  mit  4  mm  Aluminiumfilter. 
Die  Dosis  beträgt  10%  HED.  Die  amerikanischen  Ärzte  geben  größere 
Dosen1);  manche  bevorzugen  Radium  wegen  der  Möglichkeit  genauerer 
Lokalisierung  und  der  Unabhängigkeit  von  körperlicher  Unruhe.  200  mg  mit 
0,3  Silberfilter  sollen  an  4  Stellen  mit  Kreuzfeuer  1  Stunde  einwirken2). 

Auch  manche  Herzvergrößerungen  hat  man  früher  auf  den  Druck  der  Thymus 
auf  die  Aorta  zurückgeführt.  Nach  dem,  was  man  heute  über  sie  weiß  (S.  650),  war 
das  ein  Irrtum3). 

b.  Thymushyperplasie  im  Rahmen  der  Status  thymiko-lymphaticus 4) 

Bei  der  zweiten  Gruppe  findet  sich  neben  der  Thymushyperplasie  eine 
allgemeine  Hyperplasie  der  Lymphdrüsen  und  des  adenoiden  Gewebes,  die 
sich  in  Gestalt  von  Follikelsch Weitungen  regelmässig  auch  auf  die  Milz 
erstreckt,  während  eine  Milzvergrößerung  nur  in  etwa  einem  Drittel  der  Fälle 
vorkommt 5).  So  häufig,  daß  an  einen  inneren  Zusammenhang  gedacht  wer¬ 
den  kann,  besteht  daneben  Herzvergrößerung  geringen  und  mittleren 
Grades.  So  liegt  der  Befund  vor,  der  als  anatomisches  Substrat  des,, Sta¬ 
tus  thymico-lymphaticus“  bekannt  ist.  In  anderen  Fällen  fehlt  bei 
sonst  völlig  gleichem  Bilde  die  Thymusvergrößerung,  so  daß  ein  „Status 
lymphaticus“  vorliegt. 

Auch  dieser  Status  kann  angeboren  sein,  wie  der  zufällige  Befund  bei 
Totgeborenen  und  in  der  ersten  Lebenszeit  Verstorbenen  belehrt.  Besonders 
typisch  und  durch  ihren  Fettreichtum  an  den  Zustand  älterer  Säuglinge 
erinnernd  sind  die  Fälle  vom  „Typus  Schridde“  6).  Ausnahmsweise  können 
solche  Früchte  auch  leben  bleiben,  wie  z.  B.  das  von  von  LTnger7)  beo¬ 
bachtete  Mädchen,  das  mit  palpabler  Milz,  großen  Zungenpapillen,  Herz¬ 
hypertrophie  und  im  Jugulum  tastbarer  Thymus(?)  zur  Welt  kam. 

Ein  ähnlicher  Fall  war  der  eines  im  Alter  von  8  Wochen  im  Krankenhaus  aufge¬ 
nommenen  Knaben  mit  Habitus  pastosus,  erbsengroßen  Schwellungen  aller  Lymph- 
drüsengruppen,  Milztumor,  grossen  Tonsillen,  dicker  derber  Zunge,  Hyperplasie  der 
Zungengrunddrüsen,  inspiratorischem  Röcheln  infolge  Glossoptose  (bei  fehlender 
Mikrognathie)  und  14.000  Leukozyten  mit  80%  Lymphozyten.  Im  Alter  von  4% 
Monaten  Erkrankung  an  fieberhafter  Bronchitis  und  Otitis,  in  deren  Verlauf  sich 
schnell  eine  schwere  Anämie  vom  Typus  Jaksch-Hayem  mit  Leberund  großer  Milzsch¬ 
wellung  entwickelte.  Tod  nach  4  Wochen.  Bei  der  Sektion  typischer  Status  thymico- 
lymphaticus  mit  trotz  der  Abmagerung  47  g  schwerer  Thymus. 

Sehr  viel  häufiger  ist  der  erworbene  Status,  der  sich  nach  Ablauf 
des  ersten  Lebensquartals  zu  entwickeln  beginnt  und  am  häufigsten  und  in 
stärkster  Ausbildung  zwischen  dem  9.  und  18.  Monat  angetroffen  wird.  Er  ist 
es,  bei  dem  die  Thymushyperplasie  nicht  selten  ihren  höchsten  Grad  er¬ 
reicht  und  als  breiter  Tumor  vom  Jugulum  bis  nahe  zum  Zwerchfellansatz 
herabreichen  kann. 

Welches  ist  nun  die  Bedeutung  des  Status  lymphaticus  welches  diejenige 
der  Thymushyperplasie  in  seinem  Rahmen? 

Ü  Siehe  Friedländer  111  Abt.  System  of  Pecliatr.  4. 

2)  Heublein:  Am.  J.  Röntgenol.  7.  1920.  de  Buys  u.  Mitarbeiter:  J.  am.  m.  ass. 
85.  1925. 

3)  Ganghofer,  Richter:  Verhandl.  d.  Deutsch.  Gesellsch.  f.  Ivinderhk.  1902. 

4)  Thomas:  Klinik  und  Pathologie  des  Status  thymico-lymphaticus.  Jena,  Fischer 
1927. 

5)  Symmers:  Am.  J.  med.  sc.  56.  1918. 

6)  M.  m.  W.  Nr.  44.  1924.  7)  W.  m.  W.  Nr.  48.  1912. 
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Status  thymico-lvmphaticus  und  Status  lymphaticus. 


3.  Status  thymico- lymphaticus  (Paltauf)  und  Status  lymphaticus1). 

Symptomatologie:  Die  Berechtigung,  den  anatomischen  Befund  einer 
allgemeinen  Hyperplasie  des  lymphatischen  Gewebes  als  pathologisch  anzu¬ 
sehen,  ist  von  einigen  Pathologen  bestritten  worden  (Groll,  Jaffe,  Loe- 
wenthal,  Greenwood  und  Woods).  Sie  erblicken  in  ihm  nichts  weiter 
als  ein  Korrelat  eines  guten  Ernährungszustandes,  der  nur  dem  als  etwas 
Abnormes  erscheinen  könne,  der  wenig  Gelegenheit  hat,  andere  als  an  kon¬ 
sumierenden  Erkrankungen  Verstorben  zu  sezieren.  Der  Kinderarzt,  der 
mit  den  Lebenden  zu  tun  hat,  kann  diesen  Standpunkt  nicht  teilen.  Für 
ihn  verbindet  sich  mit  dem  Begriff  des  Status  lymphaticus,  ( =  Lymphatis¬ 
mus  oder  lymphatische  oder  lymphatisch-exsudative  Diathese)  die  Vor¬ 
stellung  einer  Konstitutionsanomalie,  die  durch  mannigfaltige  Eigenheiten 
gekennzeichnet  ist.  Die  Lymphatiker  zeigen  zumeist  den  pastösen  Ha¬ 
bitus,  aus  dem  auf  ein  Übermaß  von  Lymphe  in  den  Geweben  geschlossen 
werden  kann.  Sie  haben  ein  verhältnismäßig  reichliches  aber  schlaffes  Fett¬ 
polster,  auch  dann  noch,  wenn  sie  untergewichtig  sind.  Im  Gegensatz  zum  gut 
genährten  Normalkind  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vergrößerte  peripherische 
Lymphdrüsen  und  eine  vergrößerte  Milz  zu  palpieren.  Gelegentlich 
von  Infektionen  tritt  eine  weitere  Milzvergrößerung  viel  häufiger  auf,  als 
bei  Normalen.  Bei  Infektionen  des  Quellgebietes  erreicht  die  Schwellung 
der  regionären  Drüsen  einen  größeren  Umfang  und  ihr  auffallend 
langes  Bestehen  zeugt  von  einer  pathologischen  „Tenazität“  Im  Blute 
findet  sich  eine  Lymphozytose,  die  häufig  über  die  beim  Säugling  als 
normal  geltenden  50 — 60%  hinaus  80%  und  mehr  beträgt 2).  Der  Blutdruck 
ist  oft  erhöht 3).  Es  besteht  eine  krankhafte  Vasolabilität  mit  Neigung  zu 
Blutdrucksenkungen  und  Kollaps;  sie  ist  die  wesentliche  Ursache  der 
vielen  Lymphatikern  eigenen  ungewöhnlichen  Widerstandslosigkeit 
gegen  Infektionen,  infolge  deren  auch  leichtere  Erkrankungen  einen 
schweren,  oft  hyperakuten  Verlauf  nehmen  können.  Hyperpyretische 
Temperaturen  kommen  nicht  nur  bei  fieberhaft  Kranken  vor,  sondern 
auch  nach  Einpackungen,  Umschlägen,  kleinen  Operationen  und  oft  genug 
ohne  nachweisbaren  Grund.  Die  fatalste  Eigenheit  ist  die  Disposition  zum 
plötzlichen  Tod.  Nimmt  man  dazu,  daß  unter  den  derart  Stigmatisierten 
sowohl  vom  Kliniker  als  auch  von  Anatomen  sehr  viel  mehr  Knaben  als 
Mädchen  gefunden  werden,  welch  letzte  gewiß  nicht  anders  ernährt  werden, 
als  jene  (bei  Symmers4)  Obduktionen  war  das  Verhältnis  6  :  1),  so  ist  zu 
verstehen,  warum  die  Pädiatrie  trotz  allem  Widerspruches  noch  weiterhin 
am  Begriff  eines  pathologischen  Status  lymphaticus  festhält 5). 


p  Thomas:  1.  c.  Greenwood  u.  Woods:  J.  of  Hygiene  26.  1927.  Verhandl.  d. 
Internationalen  Kongreß  f.  Kinderhk.  Stockholm  1930.  Moro:  Kl.  W.  S.  2185.  1930. 

2)  Die  Angaben  über  die  normale  prozentuale  Zusammensetzung  des  weißen  Blut¬ 
bildes  im  frühen  Kindesalter  bedürfen  der  Revision,  da  die  Zählungen  ohne  Berück¬ 
sichtigung  konstitutioneller  Unterschiede  vorgenommen  wurden. 

3)  Sokolow  u.  Rosenthal:  Z.  K.  46.  1928.  Eigene  Untersuchungen  ergaben  bei 
einem  großen  Prozentsatz  Werte  über  80  mm  Hg  bis  maximal  110. 

4)  1.  c. 

5)  Das,  was  hier  als  Lymphatismus  definiert  wird,  ist  in  der  sehr  viel  weiter  ge¬ 
faßten  exsudativen  Diathese  Czerny‘s  enthalten.  Ich  bin  mit  Pfaundler  und  ande¬ 
ren  der  Meinung,  daß  die  Unterscheidung  von  Teildispositionen  für  das  klinische  wer^ 
ständnis,  die  Fragestellung  und  die  Forschung  auf  dem  Gebiet  der  Diathesen  vorteil¬ 
hafter  ist,  als  die  Aufstellung  einer  Art  Pandiathese.  Bei  der  allen  diesen  Teildispo¬ 
sitionen  gemeinsamen  Basis  einer  allgemeinen  kongenitalen  Minderwertigkeit  ist  die 
Häufigkeit  eines  gleichzeitigen  Auftretens  mehrerer  von  ihnen  beim  gleichen  Individuum 
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Pathogenese.  Daß  die  Äußerungen  des  Lymphatismus  durch  reich¬ 
liche  Ernährung  verschlimmert  werden,  steht  fest;  warum  aber  der 
Lymphatiker  die  Nahrung  nicht  bewältigen  kann,  welches  Teilstück  des 
Stoffwechsels  abnorm  verläuft  und  wie  es  verläuft,  darüber  läßt  sich  zur 
Zeit  nichts  Bestimmtes  sagen.  Vieles  spricht  für  eine  Störung  des  Wasser- 
und  Fettstoffwechsels.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  das  trotz  aller  Bemühungen 
dunkle  Problem  des  Lymphatismus  eingehend  darzulegen.  Nur  Einiges  möge 
bemerkt  werden,  das  wenigstens  eine  Vorstellung  ermöglicht,  wie  die  Dinge 
liegen  könnten.  Die  einst  viel  vertretene  Ansicht,  daß  die  Thymus  einen 
Stoff  bilde,  der  durch  „Hyperthymisation“  oder  „Dysthymisation“  den 
Organismus  schädige,  ähnlich  wie  die  Schilddrüse  bei  den  Hyperthyreosen, 
ist  überwunden;  in  vollem  Gegensatz  zu  ihr  spricht  alles  dafür,  daß  eine 
primäre  Noxe  das  lymphatische  System  einschließlich  der  Thymus  zur 
Hyperplasie  veranlaßt. 

Zu  dieser  Auffassung  muß  man  gelangen,  wenn  man  von.  den  kongenitalen  Fällen 
ausgeht  und  dabei  mit  Thomas  die  Erfahrungen  an  experimentell  parabiotisch  ver¬ 
einigten  Ratten  heranzieht.  Von  dem  so  vereinigten  Paare  unterliegt  allmählich  der  eine 
Partner  einer  „Parabiosevergiftung",  er  wird  „atrophisch  hyperämisch“.  Der  andere, 
weniger  geschädigte  verfettet  und  zeigt  neben  erheblich  vergrößerter  Thymus  auch 
Hyperplasie  des  gesamten  übrigen  lymphatischen  Gewebes  (Nissen).  Es  liegt  nahe,  die¬ 
se  Ergebnisse  auch  bei  der  Betrachtung  des  Verhältnisses  zwischen  Fötus  und  Mutter 
ins  Auge  zu  fassen  (Hermannsdörfer).  Der  verfettete  lymphatische  Parabiont  wäre 
der  Fötus,  der  unter  noch  unbekannten  Bedingungen  durch  gift-  oder  antigenartig  wir¬ 
kende  Stoffe  aus  der  Mutter  geschädigt  wird.  Daß  (vom  Gegenfalle  der  mütterlichen 
Eklampsie  abgesehen)  hier  im  Gegensatz  zum  Tierversuch  der  lymphatisch-anämische 
Partner  der  schwerer  geschädigte  ist.  wäre  nach  den  Massenverhältnissen  begreiflich. 
Aber  auch  eine  gesetzmäßige  Überlegenheit  des  weibliehen  Partners  könnte  in  Frage 
kommen,  da  es  sich  ja  bei  den  bereits  fötal  erkrankten  Früchten  immer  um  Knaben 
handelt.  Auch  im  Parabioseversuch  degenerieren  bei  verschiedengeschlechtlicher  Ver¬ 
einigung  stets  die  männlichen  Keimorgane,  die  bei  gleichgeschlechtlicher  unbeeinflußt 
bleiben  (Fels1). 

Wenn  man  hieraus  auch  noch  nicht  weitgehende  Folgerungen  auf  die  Genese  des 
erst  später  hervortretenden  Lymphatismus  ziehen  wird,  das  eine,  Grundsätzliche  läßt 
sich  doch  auch  für  dessen  Verständnis  entnehmen,  nämlich  daß  durch  humorale  Schä¬ 
digung  die  anatomischen  und  ein  Teil  der  klinischen  Kennzeichen  —  die  Adipositas 
und  der  vermehrte  Lymphreichtum  —  zustande  kommen  können.  Die  Hyperplasie 
des  lymphatischen  Apparates  einschließlich  die  der  Thymus  wäre  danach  nicht  etwas 
Primäres,  sondern  nur,  wie  auch  sonst,  eine  sekundäre  Reaktion  auf  humoral  zufließen¬ 
de  Reize.  Diese  könnten  —  in  Hinblick  auf  die  Verschlimmerung  des  Zustandes  durch 
Überernährung  —  sowohl  alimentärer,  als  auch  toxischer  und  infektiöser  Natur  sein. 
Auf  die  logisch  anschließende  Frage,  warum  das  lymphatische  System  auf  diese  Reize, 
namentlich  auch  auf  die  alimentären,  in  so  abnormer  Weise  reagiert,  fehlt  zur  Zeit 
noch  die  Antwort.  Handelt  es  sich  vielleicht  um  einen  Mangel  an  spezifischen  Stoff¬ 
wechselaktivatoren,  wie  das  z.  B.  bei  der  konstitutionellen  Anämie,  der  Dermatitis 
seborrhoides,  der  Rachitis  der  Fall  ist?  Oder  um  eine  hormonale  Störung  infolge 
pathologischer  Verhältnisse  im  Zusammenspiel  der  endokrinen  Drüsen,  für  deren 
Beziehungen  zur  Hyperplasie  des  lymphatischen  Apparates  und  der  Thymus  ge¬ 
nügende  klinische  und  experimentelle  Beweise  erbracht  worden  sind  ?  Am  meisten 
würde  hier  eine  Unterfunktion  der  Nebenniere  zu  diskutieren  sein,  die  schon  von 
Wiesel 2)  als  wesentlich  für  die  Entstehung  des  Status  lymphaticus  angesehen  worden 
ist  und  für  die  auch  die  Syntropie  von  Status  lymphaticus  mit  Morbus  Addison  spricht. 

selbstverständlich;  andererseits  gibt  es  auch  Fälle,  wo  eine  einzige  das  Bild  beherrscht 
und  die  arideren  nur  schwach  entwickelt  sind.  Vertreter  der  lymphatischen  Diathese 
sind  diejenigen,  bei  denen  die  lymphatischen  Hyperplasien  und  der  pastöse  Habitus 
stark  hervortreten.  Vertreter  der  exsudativen  Diathese  diejenigen,  wo  die  Bereitschaft 
zur  Entzündung,  insbesondere  zur  Entzündung  mit  übernormaler  Exsudation  den  auf¬ 
fallendsten  Zug  darstellt.  Die  meisten  Fälle  werden  dem  lymphatisch-exsudativen  Ty¬ 
pus  angehören,  der  schon  von  Geburt  an  bemerkbar  sein  kann  (D  oxiad  es :  Z.  K.  52.1932. 

x)  M.  Kl.  Nr.  14.  1929. 

2)  L.  O.  15.  1902. 
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Nach  Hammar  ist  die  Nebenniere  ein  Thymusdepressor,  ihr  Untergang  würde 
Thymusvergrößerung  bedingen.  Im  Tierversuch  verhindert  ihre  Exstirpation  die  Invo¬ 
lution  der  Thymus  und  des  lymphatischen  Gewebes  und  veranlaßt  beschleunigte 
Regeneration,  in  gesteigertem  Maße,  wenn  gleichzeitig  die  Keimdrüsen  entfernt  wer¬ 
den1).  Der  daraus  gezogene  Schluß,  daß  Unterfunktion  der  Nebenniere  im  Verein  mit 
Unterfunktion  der  Keimdrüsen  den  Status  thymico-lymphaticus  entstehen  lassen, 
wäre  geeignet,  die  Bevorzugung  des  frühen  Kindesalters  zu  erklären. 

All  das  bezieht  sich  zunächst  nur  auf  den  Status  lymphaticus;  die  Genese  der  über¬ 
mäßigen  Hyperplasie  der  Thymus,  die  das  Kennzeichen  des  Status  thymico-lym¬ 
phaticus  ist,  bedarf  noch  eine  besondere  Erklärung.  Diese  fehlt  zur  Zeit  noch.  Erwähnt 
sei  die  Beobachtung  von  Schulze  2),  daß  nach  Thymusextirpation  das  Lymphdrüsen- 
system  hyperplasiert.  Umgekehrt  könnte  es  vielleicht  zu  ausgleichender  Thymushyper 
plasie  kommen,  wenn  das  übrige  lymphatische  System  allein  die  von  ihm  geforderten 
funktionellen  Leistungen  nicht  zu  bewältigen  vermag. 

Das  Bestehen  einer  Nebenniereninsuffienz  würde  auch  manches  in  der  Pathoge¬ 
nese  der  Herz-  und  Kreislauf  Störungen  verständlich  machen,  die  Vasolabilität 
und  die  Neigung  zu  Blutdrucksenkung.  Große  Schwierigkeiten  böte  dabei  die  Erklä¬ 
rung  der  häufigen  Herzvergrößerungen,  namentlich  soweit  sie  nicht  auf 
Dilatation,  sondern  auf  Hypertrophie  beruhen.  In  Betracht  kommen  hier  selbstver¬ 
ständlich  nur  die  „idiopathischen“  Formen,  für  deren  Ausbildung  keinerlei  primäre 
Ursache,  insbesondere  keine  angeborene  oder  erworbene  Erkrankung  der  Klappen, 
des  Mykoards  oder  der  Gefäße  verantwortlich  gemacht  werden  kann.  Möglicherweise 
besteht  ein  Zusammenhang  mit  dem  oben  erwähnten  häufigen  Befund  von  Hyper¬ 
tension  3). 

Viele  der  beim  Lymphatiker  gefundenen  Herzvergrößerungen  sind  nicht  „idio¬ 
pathisch“,  sondern  infektiösen  Ursprungs,  was  bei  diesen  gegen  Infekte  wenig  resi¬ 
stenten  Kindern  nicht  verwunderlich  ist.  Eine  große  Rolle  spielt  die  Myokarditis  4). 
Noch  umstritten  ist  eine  zweite  Gruppe,  nämlich  die,  wo  eine  starke  lymphozytäre 
Infiltration  des  Herzmuskels  besteht.  Einige  sehen  in  ihr  eine  zum  Wesen  des 
Status  lymphaticus  gehörende  Teilerscheinung  (Ceelen,  Riesenfeld  u.  a.)  oder  sogar 
eine  Einlagerung  von  durch  Thymusfunktion  mobilisierten  Lymphozyten  (Lu  dwig), 
andere  dagegen  eine  vorwiegend  lymphozytäre  Myokarditis  (Vis eher).  Sicherlich  ist 
dieser  Befund  durchaus  nicht  obligat,  nach  den  Untersuchungen  im  Berliner  Kinder¬ 
krankenhauses  sogar  die  Ausnahme.  Gerade  bei  dem  so  skeptischen  Vis  eher  finden 
sich  in  allen  drei  Fällen  plötzlichen  Todes  bei  Status  thymico-lymphaticus  „auffallend 
große  Herzgewichte“  und  normale  Muskulatur.  Sonach  giebt  es  doch  Herzvergröße¬ 
rungen  beim  Lymphatiker  ohne  Myokarditis;  nur  wäre  noch  festzustellen,  ob  sie  häufig 
genug  Vorkommen,  um  den  Schluß  auf  einen  ursächlichen  Zusammenhang  mit  der 
konstitutionellen  Anomalie  zu  erlauben. 

Therapie.  Wie  bei  der  Tetanie  und  manchen  anderen  konstitutionellen 
Störungen  des  frühen  Kindesalters,  so  gelingt  es  auch  beim  Lymphatismus, 
durch  rationelle  Ernährung  die  Symptome  zu  mildern  und  bestenfalls 
einen  Zustand  zu  erreichen,  in  dem  die  Anomalie  nur  noch  latent  weiter¬ 
besteht.  Die  Heilwirkung  geht  offenbar  zum  großen  Teil  über  die  Entwässe¬ 
rung  der  Gewebe.  Der  Erfolg  ist  am  sichtbarsten  und  am  sichersten  bei 
bisher  überreichlich  genährten  Kindern  5) ;  hier  pflegt  schon  die  Umsetzung 
auf  die  gemischte  Normalkost  in  knapper  Dosierung  zu  genügen.  Wegen  der 
Beziehungen  des  Lymphatismus  zum  Fett-  und  Wasserstoffwechsel  sind 
Milch  Verdünnungen  und  fettreiche  Mischungen  zu  vermeiden.  Schwieriger 
ist  die  Aufgabe  bei  einwandfreier  Ernährungsanamnese;  für  sie  glaube  ich 
auf  Grund  einiger  guter  Erfahrungen  einen  Versuch  mit  der  beim  Ekzem 
nützlichen  fettfreien  Obst-Gemüse-Kohlehydratdiät  anraten  zu  dürfen 
(S.  839).  Es  ist  überraschend,  wie  schnell  dabei  zugleich  mit  dem  Schwinden 
des  Habitus  pastosus  der  Milztumor  sich  verkleinert. 

x)  Marin,  Manley  u.  Raumann:  J.  exp.  Med.  19.  1924. 

2)  V.  A.  291.  1933. 

3)  Siehe  auch  S.  661. 

4)  Vischer  Beiträge  zur  Mvokarditis  im  Kindesalter,  Berlin,  Karger  1924.  Siehe 
auch  S.  656. 

5)  Siehe  auch  Fall  S.  552. 
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Andere  Mittel  stehen  gegenwärtig  noch  nicht  zur  Verfügung.  Die  Frage, 
ob  durch  Zuführung  von  Hormonen  aus  den  Organen,  die  mit  der  Thymus 
in  Korrelation  stehen  (Keimdrüsen,  Nebenniere)  genützt  werden  kann,  wäre 
der  Bearbeitung  wert.  Ebenso  würden  sich  Versuche  mit  Thyreoidea  schon 
wegen  einer  gewissen  Ähnlichkeit  des  Habitus  pastosus  mit  dem  Myxödem 
rechtfertigen  lassen. 


4.  Der  plötzliche  Tod. 

Klinik.  Bei  Kindern  mit  den  Symptomen  des  Lymphatismus  ereignen 
sich  auffallend  häufig  plötzliche  Todesfälle.  Es  gibt  davon  zwei  Arten. 

Die  eine  entspricht  in  ihren  Merkmalen  dem  plötzlichen  Herztod.  Mit 
lautloser  schnappender  Inspiration  sinken  die  Kinder  zurück,  verdrehen 
die  Augen,  krampfen  die  Hände.  Die  Atmung  stockt,  Zyanose,  Schwellung 
der  Venen,  der  Zunge  tritt  ein;  es  erfolgen  einige  Zuckungen,  Urin  und  Kot 
gehen  ab.  Währenddessen  schwindet  der  Puls  —  plötzlich  löst  sich  die 
Starre,  das  Antlitz  wird  fahl.  Der  Tod  ist  eingetreten,  und  alle  Versuche, 
durch  künstliche  Atmung  oder  Herzreize  das  Leben  zurückzurufen,  sind 
vergeblich. 

Die  zweite  Art  des  plötzlichen  Todes  ist,  wie  mir  scheint,  in  der  Kasuistik 
noch  nicht  scharf  genug  von  der  ersten  abgetrennt  worden.  Sie  spielt  sich 
unter  Erscheinungen  ab,  die  auf  das  lebhafteste  auf  die  Vorstellung  einer 
fieberhaften  hyperakuten  Vergiftung  hindrängen.  Scheinbar  ganz  unver¬ 
mittelt  tritt  Unruhe  und  Angst  ein;  dann  kommt  es  zu  beschleunigter  ver¬ 
tiefter  jagender  Atmung,  zu  Diarrhöen,  zum  Verfall  und  zur  Bewußtlosig¬ 
keit.  Krämpfe  oder  krampfartige  Zuckungen  werden  oft  notiert.  Bezeich¬ 
nend  ist  vor  allem  eine  jäh  ansteigende  prämortale  Erhebung  der  Tempera¬ 
tur,  die  häufig  hyperpyretische  Werte  erreicht.  Das  alles  spielt  sich  bis  zum 
Ende  innerhalb  weniger  Stunden  ab. 

Ein  2jähriges  mäßig  kräftiges  leicht  rachitisches  Mädchen  befindet  sich  seit 
einigen  Wochen  im  Waisenhaus,  ohne  daß  irgendwelche  Krankheitssymptome  bemerkt 
wurden.  Dem  letzten  Mittagessen  hat  es,  auf  dem  Stühlchen  sitzend,  mit  gutem  Appetit 
zugesprochen  und  dann  mit  der  Puppe  gespielt.  Etwa  eine  Stunde  später  legt  es  das 
Spielzeug  beiseite  und  wird  unruhig;  innerhalb  kürzester  Frist  kommt  es  zu  Kollaps, 
Bewußtlosigkeit,  unfreiwilligen  diarrhoischen  Abgängen,  fliegender  Atmung.  Die  Tem¬ 
peratur  steigt  auf  39,3°.  Tod  nach  zweistündiger  Krankheit.  Die  Sektion 
ergibt  keinerlei  Organerkrankung,  dagegen  alle  Zeichen  des  Status  lymphaticus;  die 
Thymus  eher  klein  als  groß.  Eine  15  cm  lange  Invagination  des  Dünndarms,  die  neben 
mehreren  anderen  kürzeren  Einschiebungen  bestand,  durfte  angesichts  der  vollkommen 
normalen  Beschaffenheit  der  Darmwand  nur  als  agonal  gedeutet  werden. 

Je  umstrittener  die  anatomische  Definition  des  Status  lymphaticus  ist  und 
dementsprechend  auch  die  Bestrebungen  sein  müssen,  ein  Syndrom  mit 
ihm  in  Zusammenhang  zu  bringen,  um  so  kritischer  muß  bei  der  Prüfung 
des  Materials  vorgegangen  werden.  So  ist  denn  auch  seit  langem  festgestellt 
worden,  daß  die  „Mors  thymica“  keineswegs  so  häufig  ist,  wie  man  einstmals 
geglaubt  hat.  Für  die  große  Mehrzahl  der  plötzliche  Todesfällen  findet  sich 
bei  sorgfältiger  Untersuchung  andere,  weniger  mystische  Erklärungen. 

Diese  Einsicht  ist  erster  Reihe  den  Gerichtsärzten  zu  verdanken1).  Sie 
erheben  Befunde,  die  den  plötzlichen  Tod,  der  oft  den  Verdacht  eines  Ver¬ 
brechens  hervorruft,  als  einen  durch  Krankheit  verursachten  erweisen;  Pneu¬ 
monien,  Mißbildungen,  Gehirnschädigungen,  Fremdkörper  u.  a.  m.  Eine 

!)  Richter:  Verhandl.  d.  deutsch.  Gesellsch.  f.  Kinderhk.  1902.  Sury:  Viertel- 
jahrsschr.  f.  gerichtl.  Medic.  36.  1908.  Siwe:  Upsala  Läkareförenings  förhandlingen, 
39.  1934. 
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große  Rolle  spielt  der  Tod  durch  Aspiration  von  erbrochenem  Mageninhalt. 
Wichtig  sind  auch  Herzerkrankungen,  die  oft  mit  einer  übersehenen  Diph¬ 
therie  Zusammenhängen  und  unter  Umständen  nur  durch  mikroskopische 
Untersuchung  diagnostiziert  werden  können.  Ferner  ist  plötzlicher  Tod  oft 
nichts  anderes  als  das  akute  Ende  einer  langdauernden  Dystrophie  oder 
Atrophie. 

So  dankenswert  diese  Aufklärungsarbeit  ist,  so  hat  der  Kliniker,  der  vielleicht  das 
Kind  unter  seinen  Augen  sterben  sah,  zuweilen  den  Eindruck,  daß  die  positiven 
Befunde  überschätzt  werden.  Wenn  in  der  Leiche  eines  kräftigen  Kindes,  das  am  3. 
oder  4.  Tage  eines  fieberhaften  Respirationskatarrhs  unerwartet  im  Kollaps  zugrunde 
geht,  eine  mäßige  Bronchitis  nachgewiesen  wird,  so  ist  das  Kausalitätsbedürfnis  nicht 
befriedigt.  Ähnlich  ist  es  mit  der  Aspiration  von  Mageninhalt;  ich  bin  mit  Thiemich 
der  Meinung,  daß  sie  oftmals  erst  agonal  erfolgt  und  somit  nicht  immer  eine  genügende 
Erklärung  für  den  Tod  abgibt. 

Auf  die  Fälle,  die  der  erfahrene  Pädiater  im  Auge  hat,  wenn  er  vom 
plötzlichen  Tod  spricht,  finden  diese  Erfahrungen  keine  Anwendung.  Sie 
bleiben  ungeklärt,  auch  nach  der  sorgfältigsten  Sektion.  Hierdurch  ergibt 
sich  die  Wahrscheinlichkeit  einer  endogenen  Ätiologie  über  deren  Art  vor¬ 
läufig  nur  die  klinische  Beobachtung  Auskunft  geben  kann. 

Von  denen,  die  des  Herztodes  sterben,  litten  viele  schon  seit  längerem 
an  Laryngospasmus,  und  es  ist  klar,  daß  für  die  plötzliche  Synkope  hier 
die  Tetanie  (S.  530)  verantwortlich  ist.  Ebendiese  ist  wahrscheinlich  auch 
im  Spiele  bei  manchen  plötzlichen  Todesfällen  von  Säuglingen,  die  niemals 
Stimmritzenkrampf  gehabt  haben.  Man  pflegt  sich  vorzustellen,  daß  diese 
Kinder  ,,im  ersten  laryngospastischen  Anfall“  geblieben  sind;  auch  die  Herz¬ 
tetanie  muß  hier  erörtert  werden.  Es  verdient  Beachtung,  daß  die  in  ihrer 
Bedeutung  für  die  Tetanie  viel  besprochenen  Blutungen  in  die  Epithel¬ 
körperchen  auch  bei  plötzlichem  Tode  gefunden  wurden1). 

Thiemich2)  hat  die  Vermutung  geäußert,  daß  alle  plötzlichen  Todesfälle 
bei  noch  nicht  zweijährigen  Kindern  auf  Tetanie  beruhen.  Aber  es  gibt 
Kinder,  bei  denen  eine  kurz  vor  dem  J  ode  vorgenommene  Untersuchung 
von  den  bezeichnenden  Symptomen  nicht  das  Geringste  zu  finden  vermag, 
wo  also  die  Zurechnung  zur  Tetanie  etwas  durchaus  Willkürliches  sein 
würde.  So  bleibt  ein  Rest,  wenn  auch  ein  kleiner,  bei  dem  der  Lymphatismus 
die  Ursache  sein  kann. 

Findling,  etwa  10  Tage  alt,  mit  2400  g  aufgenommen,  gedeiht  bei  der  Flasche  gut, 
wird  aber  allmählich  blaß  und  pastös.  Im  3.  Monat  Kraniotabes,  geringer  Milz¬ 
tumor,  keine  elektrische  Übererregbarkeit,  kein  Fazialisphänomen.  Zu 
Beginn  des  5.  Monats  4600;  bis  dahin  niemals  krank,  immer  normale  Temperaturen, 
guter  Appetit  und  Wohlbefinden.  Zufällig  am  Todestage  elektrische  Unter¬ 
suchung  mit  normalem  Ergebnis;  keine  sonstigen  Symptome  von  Teta¬ 
nie.  Wegen  der  Kraniotabes  soll  das  Kind  zeitweise  auf  dem  Bauch  liegen.  Beim  ersten 
Versuche  schreit  es  so  heftig,  daß  es  schnell  wieder  umgedreht  wird.  In  diesem  Augen¬ 
blick  wird  es  blau,  ringt  nach  Luft  und  ist  nach  wenigen  Sekunden  tot.  Die 
Sektion  ergibt  keine  Ursache  des  Todes,  insbesondere  keine  Aspiration  von  Magen¬ 
inhalt.  Thymus  groß  (24  g) ;  Epithelkörperchen,  Nebennieren  makroskopisch  ohne 
Besonderheiten.  Mäßige  Hyperplasie  der  Mesenterialdrüsen  und  des  lymphatischen 
Gewebes  im  Darm.  Herz  etwas  größer  als  die  Faust,  dilatiert,  schlaff. 

Der  Mechanismus  des  Herztodes  besteht  vermutlich  in  einem  durch 
plötzliche  Änderungen  der  Zirkulationsverhältnisse  (bei  Lagerwechsel, 
Magenfüllung,  Aufregung)  ausgelösten  reflektorischen  Stillstand  des  Her- 


x)  Grosser  u.  Bethke:  M.  m.  W.  Nr.  40.  1910. 

2)  V.  G.  K.  1899. 
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zens,  für  den  die  Vorbedingungen  durch  die  zum  Lymphatismus  gehörige 
hochgradige  Vasolabilität  gegeben  sind. 

Die  Fälle  von  Tod  unter  den  Erscheinungen  einer  hyperakuten 
hyperpyretischen  Intoxikation  werden  sich  bei  bakteriologischer 
Untersuchung  vielleicht  als  infektiös  bedingt  erkennen  lassen,  ähnlich  wie 
das  bei  der  mit  Nebennierenapoplexie  einhergehenden  Marchand-Fried- 
richsen-Waterhouse’schen  Krankheit  (S.  806)  möglich  gewesen  und 
auch  für  gewisse  Fälle  von  ,, Ekzemtod“  (S.  831)  wahrscheinlich  ist.  Auch 
Enzephalitis  kann  die  Ursache  sein1).  Aber  auch  bei  infektiöser  Ätiologie 
wird  der  rapide  Verlauf  kaum  verständlich  ohne  die  Annahme  eines  Fehlers 
in  der  Konstitution  dieser  Kranken.  Dieser  Fehler  könnte  eben  jene  Wider- 
standlosigkeit  sein,  die  als  Attribut  des  Lymphatismus  gilt.  Auf  eine  Be¬ 
teiligung  der  Nebenniere  weist  auf  die  von  Mac  Lean  u.  Sullivan2) 
gefundene  Hypoglykämie  hin.  Auch  der  Gedanke  an  allergische  Konstitu¬ 
tion  wird  erörtert  und  der  Tod  als  anaphylaktischer  Schock  gedeutet3). 

An  dieser  Stelle  sei  auch  des  Syndrome  päleur  postoperatoire  avec  hyperthermie 
erwähnt,  das  glücklicherweise  nicht  immer  tätlich  endet.  Es  scheint  namentlich  in 
Frankreich  häufiger  beobachtet  zu  werden,  während  ich  selbst  es  nur  wenige  Male 
gesehen  habe,  zumeist  nach  Laparatomien  wegen  Invagination.  Der  Name  sagt, 
worum  es  sich  handelt;  hinzuzufügen  wäre  noch  der  Hinweis  auf  die  starke  Blutdruck¬ 
senkung,  den  sehr  schnellen  Puls  und  die  beschleunigte  und  oberflächliche  Atmung.  Der 
Zustand  entwickelt  sich  wenige  Stunden  nach  einer  Operation,  auch  nach  einer 
leichten  (Tenotomie,  Mastoideröffnung,  Angiomexstirpation,  Hasenscharte  u.  a.),  nicht 
nur  nach  Narkose,  sondern  auch  nach  Lokalanästhesie  und  selbst  ohne  jede  Anästhe¬ 
sierung.  Eingehende  Untersuchungen  über  die  zu  dieser  Reaktion  disponierten  Kinder, 
vor  und  nach  dem  Eingriff,  fehlen.  Die  Ähnlichkeit  des  Symptomenbildes  läßt  auf 
Verwandtschaft  mit  den  Tod  bei  akuter  Nebenniereninsuffizienz  schließen. 

Prophylaxe  und  Therapie.  Aus  der  Seltenheit  dieser  Fälle  in  Deutschland 
wo  meines  Wissens  über  sie  noch  Nichts  geschrieben  worden  ist,  im  Gegensatz 
zu  der  nichts  geringen  Zahl  von  Mitteilungen  aus  Frankreich,  darf  vielleicht 
der  Schluß  gezogen  werden,  daß  ursächliche  Verschiedenheiten  in  der  Säug¬ 
lingsernährung  bedeutsam  sind  und  daß  der  in  Deutschland  übliche  früh¬ 
zeitige  Beginn  mit  gemischter,  obst-  und  gemüsereicher  Kost 
und  knappen  Milchmengen  prophylaktischen  Wert  hat,  und  dieses  nicht 
nur  für  das  postoperative  Syndrom,  sondern  auch  für  den  plötzlichen  Tod. 
Die  prophylaktische  Röntgenbestrahlung  der  Thymus  vor  jeder 
Operation,  die  in  manchen  Kinderkliniken  geübt  wird,  muß  demjenigen 
wertlos  erscheinen,  der  die  Lehre  von  der  Dys-  und  Hyperthymisation  ab¬ 
lehnt  und  die  Hyperplasie  der  Thymus  und  des  übrigen  Lymphgewebes 
als  reaktiv  ansieht.  Heilerfolge  beim  hyperpyretischen  Kollaps  sind  durch 
intravenöse  Digitalisinjektionen  (0,02 — -0,04)  erzielt  worden;  in  Hin¬ 
blick  auf  die  Ähnlichkeit  mit  dem  anaphylaktischen  Shock  erscheint  auch 
Adrenalin  angezeigt.  Auch  Nebennierenrindenpräparate  wären  zu 
versuchen  Herabsetzung  des  Fiebers  kann  durch  laue  Bäder  und  durch  einen 
,,Pyramidonstoß“  (5  X  0,05  in  stündlichen  Gaben)  erreicht  werden. 

Für  den  Nutzen  der  Diätetik  spricht  folgende  Beobachtung  älteren 
Datums. 

Ein  7monatiger  pastöser  Knabe  mit  palpabler  Milz  wird  von  den  Eltern  ge¬ 
bracht,  weil  ihre  zwei  anderen  Kinder,  ebenfalls  Knaben,  gegen  Ende  des  ersten  Lebens¬ 
jahres  plötzlich  gestorben  waren.  Die  Anamnese  ergab,  daß  bei  allen  dreien  die  Er¬ 
nährung,  wie  damals  noch  üblich.,  in  1  Liter  Milch,  Brei  und  sehr  wenig  Gemüse 

x)  Muhl:  Act.  p.  17.  Supplem.  1935. 

2)  Am.  J.  med.  sc.  171.  1926. 

3)  Waldbott:  J.  am.  m.  ass.  105.  1933  u.  Kl.  W.  S.  1910.  1932. 
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bestanden  hatte.  Unter  400  cc  Milch,  mäßige  Mengen  Mengen  Brei,  reichlich  Gemüse 
und  Obstsäften  kam  dieses  letzte  Kind  über  den  gefürchteten  Termin  hinweg  und 
blieb  bis  zum  Ende  der  Beobachtung  (2%  Jahre)  gesund. 

Noch  nicht  geklärt  sind  die  Beziehungen  zwischen  großer  Thymus  und 

plötzlichem  Tod.  Kann  der  Drüsentumor  durch  Behinderung  der  Atmung 
oder  der  Blutzirkulation  in  den  großen  Halsgefäßen  oder  durch  Druck  auf 
die  Nerven  ihn  herbeiführen1 2)?  Wenn  man  bedenkt  daß  dieselbe  Todesart 
auch  bei  Status  lymphaticus  ohne  Thymusvergrößerung  vorkommt,  wird 
man  das  für  unwahrscheinlich  halten.  Mit  oder  ohne  große  Thymus  ist  der 
Tod  die  Folge  jener  entweder  durch  komplizierende  Myokarderkrankung 
oder  durch  konstitutionelle  Besonderheiten  bedingten  krankhaften  Vasolabi- 
lität,  von  der  früher  gesprochen  wurde.  Nur  in  einem  Sonderfall  halten  wir 
die  Rolle  einer  Druckwirkung  des  Thymus  für  denkbar,  nämlich  bei  abnor¬ 
men  Verlauf  des  Truncus  anonymus  der  Venen.  In  drei  meiner 
Fälle  von  plötzlichem  Tod,  die  nach  Aussage  der  Mütter  vorher  häufige 
Anfälle  von  Zyanose  gehabt  hatten,  lag  dieser  zwischen  Drüse  und  Sternum 
statt  wie  gewöhnlich  zwischen  Drüse  und  Trachea.  Bei  der  einseitigen  Kno¬ 
chenwiderlage  scheint  eine  Zirkulationsbehinderung  eher  denkbar  als  bei 
normaler  Lage  zwischen  verschieblichen  Weichteilen.  Damit  wäre  —  immer 
unter  Voraussetzung  des  konstitutionell  krankhaft  labilen  Herzens  —  der 
Eintritt  der  Vorbedingung  für  die  Katastrophe  erleichtert. 

F.  Die  Erkrankungen  des  Herzens. 

1.  Akute  Herzerkrankungen. 

Endokarditis3).  Auffälligerweise  zeigt  das  Endokard,  das  doch  im  Fötal¬ 
leben  in  so  mannigfaltiger  Weise  geschädigt  werden  kann,  nach  der  Geburt 
bis  ins  zweite  Jahr  hinein  eine  so  geringe  Neigung  zur  Entzündung  ,daß  die 
Endokarditis  im  Vergleich  zum  späteren  Kindesalter  in  dieser  frühen  Zeit 
ein  seltenes  Vorkommnis  darstellt4). 

Die  im  späteren  Alter  so  häufige  rheumatische  Endokarditis  ist  im 
ersten  Lebensjahre  noch  nicht,  im  zweiten  nur  wenige  Male  beobachtet 
worden.  Als  seltene  Komplikation  kennt  man  die  Endokarditis  bei 
Tuberkulose5)  und  Gonorrhoe6).  Die  große  Mehrzahl  aber  entsteht  in 
Anschluß  an  Grippe  und  Sepsis;  Endocarditis  septica  wurde  schon  beim 
Neugeborenen  gesehen  7).  Nach  unseren  Beobachtungen  überwiegt  die  grip¬ 
pale  Endokarditis  die  septische  an  zahlenmäßiger  Bedeutung:  Von  19  Fällen 

J  S.  Moro:  1.  c. 

2)  Gleiche  Befunde  bei  Gr  über,  Sury  1.  c. 

3)  Kasuistik  und  Literatur  bei  Schloßmann:  M.  K.  1.  1903.  Lempp:  ibid.  6. 
1907.  Geiger:  Z.  K.  40.  1925.  Sansby  u.  Larsen:  Am.  J.  d.  ch.  39.  1930.  Fischer: 
ibid.  48.  1934.  Rohmer:  R.  fr.  9.  1933.  Feldmann:  J.  K.  150.  1937. 

4)  Nicht  zu  verwechseln  mit  endokarditischen  Wucherungen  sind  die  sogenannten 
,, Klappenhämatome“  oder  ,, Blutknötchen“,  mohnsamengroße  rote  Gebilde,  die 
sich  bei  Neugeborenen  und  jungen  Säuglingen  auf  den  Atrioventrikularklappen,  ganz 
ausnahmsweise  auch  auf  den  Semilunarklappen  finden.  Es  handelt  sich  nach  neueren 
Untersuchungen  nicht,  wie  man  früher  annahm,  um  Hämatome,  sondern  um  endothel- 
bekleideze  Kapillarektasien  und  Blutzysten  als  Reste  embryonaler  Gefäße  (Fahr: 
V.  A.  184.  Florence:  Am.  J.  d.  ch.  13.  1922.  Mölls:  J.  P.  6.  1935.  Levinson  u. 
Learner:  Arch.  Pathol.  14.  1932. 

5)  Landouzy  u.  Gougerot:  ref.  j.  Iv.  S  .09.  019.  Eigene  Fälle  (siehe  auch 
Geiger :  1.  c.). 

6)  Loffredo:  R.  p.  38.  1930.  Brandes:  Am.  J.  d.  ch.  40.  1933.  Bradfort  u. 
Kelly:  ibid.  (Kasuistik). 

7)  Macciotta:  R.  p.  35.  1927.  ref.  Zentralbl.  g.  K.  22.  S.  43. 
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waren  ihr  13  zuzurechnen,  deren  Entstehung  von  nichts  anderem  als  einem 
akuten  Nasen-  und  Rachenkatarrh  hergeleitet  werden  konnte.  Aber  auch 
in  klinischer  und  diagnostischer  Hinsicht  beansprucht  sie  das  größere  In¬ 
teresse.  Denn  während  die  Merkmale  der  septischen  Erkrankung  im  Bilde 
des  schweren  Allgemeinzustandes  unterzugehen  pflegen,  tritt  die  grippale  in 
wohlcharakterisierten  Erscheinungen  zutage. 

Die  Symptomatologie  kann  dem  gewohnten  Bilde  entsprechen.  Es  besteht 
ein  Fieber  mit  dem  unberechenbaren  springenden,  in  dem  einen  Fall  sub¬ 
febrilen,  im  anderen  hochfebrilen  Verlauf  der  Kurve,  wie  er  gerade  der 
Endokarditis  eigen  ist;  es  bestehen  teils  mit,  teils  ohne  Gelenkschwellungen, 
manchmal  von  einem  Purpuraexanthem  begleitet,  die  Erscheinungen  der 
Zirkulationsschwäche,  deren  Grundlage  durch  den  Befund  eines  Herz¬ 
geräusches  und  einer  Herzerweiterung  sichergestellt  wird;  meist  ist  auch 
Stauungsleber  vorhanden.  Aber  vielleicht  eben  so  häufig  sind  atypische 
Formen.  Vor  allem  pflegen  sich  die  örtlichen  Merkmale  zu  verwischen.  Ein 
Geräusch  wird  vielleicht  während  des  ganzen  Verlaufes  vermißt  und  eine 
Vergrößerung  der  Herzdämpfung  oft  so  spät  erst  nachweisbar,  daß  die 
Frühdiagnose  nicht  mit  ihr  rechnen  kann.  Es  verbleiben  nur  die  allgemeinen 
und  die  von  der  Zirkulationsschwäche  abhängigen  Funktionsstörungen. 
Dafür  aber  treten  diese  in  so  bezeichnender  Art  hervor,  daß  ein  sehr  eigen¬ 
artiges  klinisches  Bild  zustande  kommt. 

Man  wird  mit  Wahrscheinlichkeit  die  Diagnose  auf  akute  Endokarditis 
stellen  dürfen,  wenn  bei  einem  längere  Zeit  hindurch  ohne  nachweisbaren 
Grund  unregelmäßig  fiebernden  Kinde  folgende  Symptomentrias  wahrnehm¬ 
bar  ist:  Eine  ungewöhnliche,  zur  Zyanose  neigende  Blässe,  eine 
durch  Lungenerkrankung  nicht  erklärbare  auffällige  Beschleunigung 
und  Vertiefung  der  Atmung,  die  subjektiv  anscheinend  nicht  em¬ 
pfunden  wird,  schließlich  wiederholte  Anfälle  von  Zyanose,  bei  denen 
zum  Unterschied  von  asphyktischen  Zuständen  die  Atmung  nicht  in  Stockung 
gerät. 

Ich  habe  diese  Trias  in  allen  bisher  gesehenen  Fällen  gefunden.  Am  auffallendsten 
ist  die  Kurzatmigkeit.  Sie  bewegt  sich  in  unkomplizierten  Fällen  zwischen  50  und 
90.  Wenn  gleichzeitig  eine  Erkrankung  der  Lunge  vorhanden  ist,  die  ihrerseits  Dyspnoe 
bedingt  (Pneumonie,  Tuberkulose),  kann  sie  bis  auf  120  steigen.  Der  Anblick  solcher 
Kranker  mit  ihrem  aschfahlen  Gesicht  und  der  dem  Hecheln  eines  Hundes  vergleich¬ 
baren  Atmung  berührt  höchst  befremdlich.  Ähnliches  sah  ich  nur  noch  bei  akut  ent¬ 
standenem  Pyopneumothorax  (8mon.ati.ger  Knabe)  und  bei  vereinzelten  Fällen  von 
Bronchopneumonie  junger  Säuglinge,  hier  aber  nur  anfallsweise,  nicht  dauernd  wie 
bei  Endokarditis,  und  laut  Sphygmogramm  von  ganz  anderem,  oberflächlichem  Typus. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  daß  die  gleichen  Erscheinungen  auch  der 
akuten  Myokarditis  zukommen,  die  auch  beim  Säugling  im  Verlaufe 
schwerer  Allgemeininfekte  nicht  selten  auftritt,  und  daß  deswegen  die 
Differentialdiagnose  im  Leben  nicht  immer  möglich  ist.  Im  übrigen  bietet 
die  Unterscheidung  Schwierigkeiten  besonders  gegenüber  der  akuten 
Miliartuberkulose  (S.  460),  Sie  können  unüberwindlich  werden,  wenn 
eine  Vereinigung  dieser  Krankheit  mit  tuberkulöser  Endokarditis 
vorliegt.  Das  ganze  Bild  wird  hier  durch  die  enorme  Polypnoe  beherrscht. 
Das  Fehlen  von  Husten  und  sonstigen  Anhaltspunkten  für  Tuberkulose, 
der  schnellere  Kräfteverfall,  der  Nachweis  einer  Leukozytose  und  das  schon 
von  Beginn  an  auffällige  Hervortreten  der  Zirkulationsschwäche  wird  im 
Sinne  der  Herzerkrankung  zu  verwerten  sein. 

Der  Verlauf  der  Säuglingsendokarditis  erstreckt  sich  zumeist  nur  über 
kurze  Frist;  ich  sah  die  meisten  Fälle  nach  1 — 4  Wochen  tötlich  ausgehen. 
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Indessen  kommen  doch  auch  Heilungen  mit  bleibendem  Herzfehler  vor. 
Ich  verfüge  auch  über  zwei  Beobachtungen  der  chronisch-rezidivierenden 
Form:  in  der  einen  begann  die  Krankheit  im  sechsten  Monat,  führte  zu 
beträchtlicher  Dilatation  und  zur  Anaemia  pseudoleucaemica  und  heilte 
unter  Zurücklassen  eines  Mitralfehlers  im  Beginn  des  vierten  Halbjahres; 
der  andere  Fall  schloß  sich  an  eine  wahrscheinlich  vom  Nabel  aus  in  der 
dritten  Febenswoche  einsetzende  eitrige  Koxitis  an  und  endete  im  neunten 
Monat  tötlich.  Über  Fälle  vom  Fenta-typus  berichtet  Feidmann. 

Myokarditis  im  Verlauf  der  verschiedensten  Infekte  wird  man  bei  sorg¬ 
fältiger  klinischer  und  anatomischer  Untersuchung  recht  oft  finden.  Sie 
ist  eine  der  häufigsten  Ursachen  des  plötzlichen  Todes  (S.  652).  Plötzlicher 
Tod  infolge  bakterieller  Thrombose  der  Koronargefäße  4  Wochen 
nach  einem  Katarrh  der  Fuftwege  sahen  Ramsay  u.  Crumrine1)  bei 
einem  viermonatigen  Kinde. 

Perikarditis  tritt  fast  nur  in  eitriger  Form  als  Teilerscheinung  sep¬ 
tischer  und  pneumonischer  Erkrankungen  auf.  Ungemein  selten  ist  die  seröse 
und  serofibrinöse  Form,  von  der  einige  Fälle  ,, rheumatischer"  Grund¬ 
lage  mitgeteilt  worden  sind2).  Eine  selbständige  tuberkulöse  Herzbeutel¬ 
erkrankung  scheint  im  ersten  Febensjahr  nicht  vorzukommen;  im  zweiten 
habe  ich  sie  einmal  in  ganz  gewaltigem  Umfang  gefunden.  Dagegen  ist  die 
Obliteration  des  Herzbeutels3)  und  die  chronische  Mediastinope- 
rikarditis4)  vereinzelt  gesehen  worden.  Ein  von  mir  beobachteter  Fall 
von  frischer  Obliteration  war  in  Anschluß  an  Pneumonie  im  13.  Monat 
entstanden,  zeigte  verbreiterte  Herzdämpfung,  pleuritisches  Reiben  in  der 
Herzgegend,  allgemeine  Ödeme  und  Stauung  im  Abdomen;  bei  der  Sektion 
fand  sich  in  den  dicken,  das  Herz  umhüllenden  Schwarten  noch  ein  kleiner 
Eiterherd. 


2.  Chronische  Herzkrankheiten. 

Diagnostisches.  Bis  vor  kurzem  galt  es  als  feststehend,  daß  andere  als  organische 
Geräusche  beim  Säugling  nicht  Vorkommen  und  daß  der  Befund  eines  Geräusches  die 
Diagnose  des  Herzfehlers  sichere.  Durch  neuere  Erfahrungen  ist  dieser  Satz  umgestoßen 
worden.  Es  liegt  eine  ganze  Reihe  von  Berichten  über  Kinder  vor,  bei  denen  systo¬ 
lische  Herzgeräusche  entweder  durch  den  Sektionsbefund  oder  durch  das  endgültige 
Verschwinden  bei  fortgesetzter  Beobachtung  als  akzidentell 5)  erkannt  wurden.  Sie 
sind  bei  Neugeborenen  sehr  viel  häufiger,  als  später. 

Die  Eigenschaften  der  bei  älteren  Kindern  so  verbreiteten  Herzlungengeräusche 
—  d.  h.  ein  Aussetzen  in  der  Atempause  und  ein  Beschränktbleiben  auf  die  Herz¬ 
gegend  —  bieten  nur  sehr  wenige  Fälle  (Freund,  Rheiner).  Wie  Soltmann6) 
ausführt,  wird  der  Voraussetzung  für  das  Entstehen  des  durch  pulsatorische  Erschüt¬ 
terung  der  Lunge  bedingten  kardiopulmonalen  Phänomens  beim  Säugling  deswegen 
seltener  genügt,  weil  bei  ihm  die  Lunge  dem  Herzen  weniger  innig  anlagert,  als  in 
der  Folgezeit. 

Ü  Am.  J.  d.  ch.  42.  1931. 

2)  Lit.  vgl.  Rehn:  G.  H.  B.  III,  1.  Basch:  P.  m.  W.  1884.  Nr.  46.  Baginskv: 
B.  kl.  W.  1898.  Nr.  49. 

3)  Baginsky:  1.  c.  Emmet  Holt:  Arch.  P.  1896. 

4)  Blumenfeld:  L.  31.  Dez.  1898. 

5)  Thiemich:  J.  K.  49.  Abelmann:  J.  K.  50.  Schwarsensky :  J.  K.  51.  v. 
Stark:  Arch.  K.  28.  Looft:  R.  m.  1900.  Jakobi:  N.  Y.  m.  N.  12.  Mai  1900.  Graan- 
boom:  Ned.  Tijdschr.  v.  Geneesk.  1899.  I,  23.  Methling:  Zur  Kenntnis  des  Vorkom¬ 
mens  akzidenteller  Herzgeräusche  usw.  In.-Diss.  Kiel  1901.  Hochsinger:  Herzkrank¬ 
heiten  in  Pfaundler-Schloßmanns  Handb.  Freund:  J  K.  52.  C.  de  Lange:  Ned.  Tijd¬ 
schr.  v.  Geneesk.  1907.  Erste  Hälfte.  Nr.  24.  Blechmann:  N.  10.  1922.  Jacobsohn: 
Z.  K.  38.  1924.  A.  Reuß:  ibid.  44.  1927.  Doxiades:  Z.  kl.  M.  108.  1928. 

6)  J.  K.  48. 
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Andere  Male  handelt  es  sich  um  Kompressionsgeräusche,  die  der  Untersucher 
durch  Druck  mit  dem  Hörrohr  auf  den  nachgiebigen  Brustkorb  erzeugt.  Eine  ähnliche 
Wirkung  können  die  eingeknickten  Rippen  der  Rachitiker  haben  (Hochsinger). 
Lautes,  über  die  rechte  Thoraxhälfte  fortgepflanztes  Blasen  (Gregor * 2 3  4),  Marfan)  ist 
möglicherweise  als  ein  Venengeräusch  zu  deuten,  das  durch  den  Druck  von  Bron¬ 
chialdrüsen  auf  die  Anonyma  entsteht  (Hoch  sing  er). 

Eigentliche  akzidentelle,  im  Herzen  selbst  entstehende  Geräusche 
finden  sich  gelegentlich  bei  Anämie  und  anderen  chronischen  Allgemeinstörungen. 
Nach  Kimla.  und  Scheerer  sollen  sie  häufig  sein  bei  Neugeborenen,  die  starke  Blut¬ 
verluste  erlitten  haben.  Endlich  entstehen  zuweilen  im  Endstadium  schwerer  akuter 
Erkrankungen  Geräusche ,  die  auf  relative  Klappeninsuffizienz  zu  beziehen  sind , 

Escherich  2)  berichtet  über  „Duktusgeräusche“  beim  Neugeborenen.  Bei  einer 
Frühgeburt  wurde  während  der  asphyktischen  Anfälle  jedesmal  ein  systolisches  Blasen 
hörbar,  das  mit  dem  Einsetzen  regelmäßiger  Atmung  wieder  verschwand.  Escherich 
ist  geneigt,  dieses  auf  immer  erneute  Entfaltung  des  Ductus  Botalli  zurückzuführen, 
der  bei  wachsendem  Pulmonaldruck  wieder  als  Nebenbahn  durchströmt  wird.  Dieser 
Befund  wird  von  anderen  bestätigt  und  z.  T.  durch  temporäre  Eröffnung  des  Foramen 
ovale  erklärt.  Doxiades  findet  „Duktusgeräusche“  bei  einem  Viertel  der  Früh¬ 
geburten. 

Über  die  Grenzen  der  Herzdämpfung“  werden  von  den  Autoren  3)  abweichende  An¬ 
gaben  gemacht.  Meine  eigenen  Befunde  decken  sich  etwa  mit  denen  Freymanns: 
Höchster  Punkt  am  Sternalende  des  oberen  Randes  der  dritten  linken  Rippe  oder  im 
zweiten  Interkostalraum;  die  dritte  Rippe  wird  in  der  Mammillarlinie  geschnitten,  die 
fünfte  bzw.  der  fünfte  Interkostalraum  y2  bis  1  cm  davon.  Die  rechte  Grenze  liegt  am 
linken  Sternalrand.  So  bei  mittelstarker  Perkussion.  Bei  zartester  Perkussion  (Schwel¬ 
lenwertperkussion  mit  dem  Goldscheid  ersehen  Griffel),  die  ich  besonders  empfehle, 
erreicht  die  rechte  Grenze  den  rechten  Sternalrand  im  2.  Interkostalraum  und  geht 
im  4.  bis  5.  bis  fast  zur  rechten  Parasternallinie;  nach  links  überschreitet  sie  die  Mam¬ 
millarlinie  um  1  bis  2  cm.  Auch  der  Spißenstoß  liegt  außerhalb  dieser.  Die  Röntgen¬ 
untersuchung  4)  dient  neben  der  Feststellung  von  Einzelheiten  der  Bestimmung  der 
Herzgröße.  Da  die  Unruhe  der  Kleinen  die  Orthodiagraphie  unmöglich  macht,  ist 
Fernaufnahme  gebräuchlich.  Das  einfachste  Maß  ist  der  Herzlungenquotient 
(Groedel),  d.  h.  das  Verhältnis  Herztransversaldurchmesser:  größtem  Thoraxdurch¬ 
messer.  Er  beträgt  im  ersten  Quartal  (1,67—2,09)  im  Durchschnitt  1,83,  im  zweiten 
und  dritten  (1,71 — 2.05)  1,89,  im  vierten  und  fünften  )1,73 — 2,01)  1,91.  Erweiterung 
der  rechten  Kammer  wird  sicherer  als  durch  die  Perkussion  an  der  Pulsation  erkannt, 
die  man  fühlt,  wenn  man  links  neben  dem  Schwertfortsatz  mit  einer  Fingerkuppe 
unter  die  Rippenknorpel  einzudringen  versucht. 

Der  systolische  Blutdruck  beträgt  beim  Neugeborenen  55 — 60  mm  Hg,  der  diasto¬ 
lische  28 — 44  5).  Danach  erfolgt  ein  allmählicher  Anstieg.  Die  Angaben  über  Durch¬ 
schnittswerte  6)  lauten  verschieden  und  die  individuellen  Unterschiede  sind  nicht  un¬ 
beträchtlich.  Wir  selbst  fanden  im  ersten  Quartal  72 — 88/31 — 43  im  zweiten  75 — -82/ 
31 — 41.  Vidal  gibt  60 — 70  an.  Annähnernd  werden  für  das  erste  Halbjahr  65 — 70 
mm  Hg,  für  das  zweite  70 — 80  angesetzt  werden  können  7).  Die  Untersuchung  geschiet 
mit  4 — 5  cm  breiter  Gummimanschette  Oszillometer  oder  Sphygmomanometer. 

Angeborene  Herzfehler.  Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  das  große  Gebiet  der 
angeborenen  Herzfehler,  dem  die  überwiegende  Mehrzahl  der  chronischen 
Störungen  des  Säuglingsalters  zufällt,  eingehender  zu  erörtern.  Ein  der¬ 
artiger  Versuch  wäre  schon  deshalb  hinfällig,  weil  das  vollkommene  Symp- 
t omenbild  des  Leidens  oft  erst  im  Laufe  der  Jahre  zur  Ausbildung  gelangt 


J  D.  m.  W.  1901.  Nr.  10. 

2)  Festschrift  für  A.  Jacobi. 

3)  v.  Stark:  Arch.  K.  9.  Freymann:  J.  K.  32.  Figueira:  R.  m.  Okt.  1900.. 
Gundobin:  Besonderheiten  des  Kindesalters  1912. 

4)  Bamberg  u.  Putzig:  Z.  K.  20.  1919.  Lange  u.  Feldmann:  M.  K.  21.  1921. 
O.  Kisch:  Grundlage  der  orthodiagr.  Herzgrößen-  und  Thoraxbreitenbestimmung.. 
Berlin,  Karger  1929  (Lit.).  v.  Bernuth:  E.  i.  M.  K.  39.  1931  (Lit.). 

5)  Rücker  u.  Connell:  Am.  J.  d.  ch.  27.  1924.  Bowman:  ibid.  46.  1933. 

6)  Lotta  Wolff:  Arch.  P.  47.  1930.  Arth.  Abt  u.  Feingold:  Am.  J.  d.  ch.  40. 
1930.  Vidal:  ref.  Zentr.  g.  K.  30.  S.  140.  Sokolow  u.  Rosenthal:  Z.  K.  46.  1928. 

7)  Höhere  Werte  gibt  nur  Rominger  an  (Arch.  K.  73.  1923). 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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und  deshalb  die  nähere  Bestimmung  des  Fehlers  —  mit  Ausnahme  einiger 
weniger  (Transposition  der  großen  Gefäße,  Pulmonalstenose,  offener  Ductus 
Botalli,  isolierter  Septumdefekt,  Isthmusstenose  der  Aorta)  unmöglich  oder 
zum  mindesten  noch  schwieriger  ist  als  im  späteren  Alter.  Deswegen  sollen 
nur  einige  allgemeine  diagnostisch  oder  klinisch  wichtige  Gesichtspunkte 
berührt  werden. 

Die  Symptomatologie  der  meisten  Fälle  im  Säuglingsalter  entspricht  dem 
gewöhnlichen  Bilde  mit  seiner  verschieden  stark  hervortretenden  Blau¬ 
sucht,  den  mancherlei  Stauungserscheinungen,  dem  physikalischen  Befund 
am  Herzen  und  den  sonstigen  Störungen,  unter  denen  oftmals  die  Hypopla¬ 
sie  des  ganzen  Kindes  eine  auffällige  Rolle  spielt.  Aber  es  muß  bedacht 
werden,  daß  es  auch  Herzfehler  gibt,  die  nichts  weiter  als  Kurzatmigkeit 
machen,  vor  allem  aber  auch  solche,  bei  denen  im  Säuglingsalter  zunächst 
noch  alle  irgendwie  auffälligeren  Erscheinungen  fehlen,  und 
wo  nur  die  Beachtung  sehr  geringfügiger  Abweichungen  vom  normalen 
physikalischen  Befund  ein  Herzleiden  zu  erschließen  gestattet. 

So  bot  z.  B.  ein  Knabe,  der  im  Alter  von  1  %  Monaten  an  Furunkulose  verstarb, 
im  Leben  keinerlei  Zeichen  von  Zirkulationsstörung;  es  war  kein  Herzgeräusch  vor¬ 
handen  und  der  Spitzenstoß  war  von  normaler  Beschaffenheit.  Nur  war  es  auffällig, 
daß  die  Herzdämpfung  nach  links  die  Mammillarlinie  um  1  y2  Querfinger  überschritt 
und  nach  rechts  auch  bei  mittelstarker  Perkussion  bis  zum  rechten  Sternalrand  zu 
verfolgen  war.  Die  Sektion  ergab  Dilatation  und  Hypertrophie  beider  Ventrikel  und 
eine  Aortenstenose  durch  ringförmige  Verwachsung  aller  drei  Klappen. 

Bedrohlich  sind  auch  die  Anfälle  von  paroxysmaler  Zyanose  (Variot 
11.  Sebilleau),  die  ohne  ersichtliche  Veranlassung  krisenartig  einsetzen 
und  mit  Hypothermie  und  Bewußtlosigkeit  einhergehen.  Sie  können  ganz 
kurz  aber  auch  stunden-  und  tagelang  dauern  und  enden  oft  tötlich.  In 
unseren  Fällen  war  dabei  immer  Tachykardie  und  Tachypnoe  vorhanden. 

In  einzelnen  Fällen  besteht  Pulsverlangsamung,  die  bis  zu  30  und  sogar 
20  Schlägen  in  der  Minute  gehen  kann,  bedingt  durch  Bildungsfehler,  viel¬ 
leicht  auch  durch  fötale  syphilitische  Erkrankung  (d’Espine  u.  Göttin) 
im  Reizleitungssystem1). 

Kann  dergestalt  ein  Herzfehler  nahezu  symptomlos  bleiben,  so  finden  sich 
als  Gegenstücke  Fälle,  die  mit  ganz  ungewöhnlich  schweren  und 
qualvollen  Erscheinungen  einhergehen.  Namentlich  entsteht  ein  im 
Hinblick  auf  die  Jugend  des  Kranken  recht  fremdartig  anmutendes  Bild, 
wenn  eine  typisches  Asthma  cardiale  vereint  mit  allen  Zeichen  der 
schwersten  Angina  pectoris  zur  Entwicklung  gelangt.  Das  scheint  be¬ 
sonders  bei  Aortenfehlern  vorzukommen. 

Bei  einem  schwächlichen  ömonatigen  Knaben  bestand  Herzhypertrophie 
(  Dämpfungsgrenze  1  cm  rechts  vom  rechten  Sternalrand,  3  y2  cm  links  von  der  Mam¬ 
millarlinie,  zweiter  Interkostalraum),  Voussure,  diffuse  pulsatorische  Erschütterung. 
Laute,  reine  Töne,  die  auf  der  Höhe  der  Einatmung  auffallend  leise  wurden.  Starke 
Stauung  in  den  Unterleibsorganen,  Stauungsbronchitis,  kardiales  Asthma.  Wäh¬ 
rend  der  vierwöchigen  Beobachtung  kommen  stunden-  bis  tagelange  Anfälle  von 
Angina  pectoris:  die  Atemfrequenz  steigt  von  40  auf  72;  es  tritt  schwere  Zyanose 
ein,  der  Puls  wird  klein;  dabei  äußerste  Unruhe,  lautes  Stöhnen,  abwechselnd  mit  ver¬ 
zweifeltem,  schrillem  Schreien.  Das  Gesicht  trägt  den  Ausdruck  höchster  Angst  und 
Qual.  In  einem  dieser  Anfälle  erfolgt  plötzlicher  Tod.  Die  Sektion  ergibt  neben 
Stauungsorganen  eine  Hypertrophie  des  Herzens  von  mehr  als  doppelter  Faust¬ 
große,  die  allein  auf  Rechnung  des  rechten  Ventrikels  kommt.  Dieser  umschließt 
förmlich  einen  rudimentären ,  wenig  über  bohnengroßen  linken  Ventrikel, 

J  Kasuistik  bei  Davis  u.  Stecher:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1928.  Witt:  ibid.  47.  1934. 
Vater,  Lyon  u.  Mc.  Nabb:  T.  am.  m.  ass.  100.  1933.  Wallgren  u.  Winblad  : 
Act.  p.  20.1937. 
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aus  dem  eine  sehr  enge  Aorta  entspricht.  Der  Umfang  der  Arter.  pulmona.lis  beträgt 
das  Dreifache  der  Aorta.  Schrumpfung  und  Verdickung  der  Aortenklappen; 
Foramen  ovale  offen,  Duktus  geschlossen. 

Prognostisch  gibt  der  Grad  der  Zyanose  einen  gewissen  Anhalt. 
Schwere  Blausucht  zu  Beginn  pflegt  nur  mit  einer  nach  Tagen  und  Wochen 
zu  zählenden  Lebendauer  vereinbar  zu  sein,  mäßige  oder  allmählich  ver¬ 
ringerte  erlaubt  mit  Monaten,  gelegentlich  mit  Jahren  zu  rechnen,  fehlende 
oder  in  den  ersten  Monaten  gänzlich  schwindende  gestattet  das  Erreichen 
höheren  Alters. 

Wenn  beim  Neugeborenen  die  Symptome  nicht  ganz  eindeutig  sind,  soll 
man  sich  nicht  zu  früh  auf  die  Diagnose  eines  Vitium  congeni- 
tum  festlegen.  Ist  ein  Herzgeräusch  hörbar,  so  kann  es  ein  Duktusgeräusch 
sein.  Besteht  Zyanose,  so  kann  sie  vielleicht  durch  verlangsamten  Rückgang 
der  fötalen  Polyglobulie  bedingt  sein,  infolge  deren  Erythrozyten  und  Hämo¬ 
globin  erst  nach  Wochen  auf  die  normalen  Werte  sinken  (S.  758). 

In  dem  von  Stransky  x)  genau  beschriebenen  Fall  war  am  33.  Lebenstag  das  Hb. 
von  150%  nur  auf  130%  gesunken,  die  Erythrozytenzahl  betrug  7,5  Millionen  gegen¬ 
über  früher  8,5  Millionen;  nur  die  anfänglich  zahlreichen  Normoblasten  waren  ver¬ 
schwunden.  Noch  am  53.  Lebenstag  wurden  105%  Hb.  und  5,5  Millionen  Erythrozyten 
festgestellt;  erst  später  fanden  sich  normale  Verhältnisse. 

In  den  ersten  Wochen  gibt  es  auch  Zustände  von  Zyanose,  deren  Inten¬ 
sität  wechselt  und  die  mit  mäßiger  Erhöhung  der  Atemfrequenz  einhergehen 
Sie  werden  als  Mischzyanose  infolge  Dissoziation  der  Arbeit  der  Ventrikel 

aufgefaßt2).  Der  rechte  arbeitet,  wie  im  Fötalleben  stärker  als  der  linke 
und  deshalb  gelangt  venöses  Blut  durch  das  noch  offene  Foramen  ovale 
oder  den  Ductus  Botalli  in  den  großen  Kreislauf.  Die  gleichen  Erscheinungen 
können  aber  auch  bei  Vitien  mit  einseitiger  Hypertrophie  des  rechten  Her¬ 
zens  auftreten.  Es  bedarf  daher  der  Kontrolle  durch  das  Röntgenbild.  End- 
giltige  Sicherheit  gibt  erst  der  Eintritt  normaler  Verhältnisse  in  späteren 
Wochen. 

Therapeutisch  kann  wenig  getan  werden.  Meist  wird  man  sich  auf  Seda¬ 
tiva  beschränken  müssen.  Bei  qualvollen  Zuständen,  insbesondere  auch  bei 
Anfällen  von  Angina  pectoris,  ist  Morphium  angezeigt  ( 1/10mg  pro  Monat). 
Digitalis,  Diuretin  nützen  nichts.  Über  Nitroglyzerin  ( 1/10  mg?)  liegen 
meines  Wissens  keine  Erfahrungen  vor.  Strophantin  ( 4/10  mg)  und  Digi¬ 
talis  können  bei  der  Mischzyanose  versucht  werden,  ferner  bei  Kompen¬ 
sationsstörungen  mit  Leberschwellung  und  Ödemen.  Die  Hypoplasie  kann 
durch  geeignete  Ernährung  gebessert  werden,  soweit  sie  nicht  durch 
die  Zirkulationsstörung,  sondern  alimentär  bedingt  ist.  Bei  der  so  häufigen 
Appetitlosigkeit  erzielt  man  mit  konzentrierter  Kost  Befriedigendes. 

Erworbene  chronische  Herzkrankheiten  3).  Die  Herzvergrößerungen  beim 
Kropf  und  beim  Status  lymphaticus  wurde  bereits  erwähnt.  Andere 
Krankheiten,  die  beim  Säugling  zur  Herzhypertrophie  führen  können,  sind 
chronische  Lungenleiden,  langdauernde  Endokarditis,  Myokardi¬ 
tis4)  Nephritis,  schwere  Anämie.  Bekannt  ist  der  Befund  mäßiger 
exzentrischer  Hypertrophie  bei  Skorbut.  Erhebliche  Dilatationen  mit  ab¬ 
dominaler  Stauung  und  Ödemen  habe  ich  einige  Male  auch  im  Verlaufe  eines 

J  Z.  K.  41.  1926. 

2)  Goeppert:  M.  m.  W.  Nr.  52.  1921.  Traugott:  Z.  G.  50.  1926.  Noak:  ibid. 
Reuss:  Z.  K.  4L  1927.  Cordey:  N.  15.  1927.  Pearson:  L.  214.  1928. 

3)  Kasuistik  bei  Stoloff:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1928.  u.  Kugel  u.  Stoloff:  ibid.  45. 
1933.  Püschel:  Arch.  K.  99.  1933. 

4)  Vischer:  Beiträge  zur  Myokarditis  in  Kindesalter,  Berlin,  Karger  1924. 
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schweren  Keuchhustens  entstehen  sehen.  Auch  Syphilis  kommt  in  Be¬ 
tracht.  Vielleicht  wird  weitere  Nachforschung  ergeben,  daß  die  Herzsyphilis, 
die  in  Form  gummöser  und  sklerosierender  Wucherungen  beim  Fötus  nicht 
allzu  ungewöhnlich  ist,  auch  beim  Säugling  eine  größere  Rolle  spielt  als 
jetzt  bekannt  ist. 

Bei  schweren  Formen  der  Rachitis  sind  Herzhypertrophien1)  mit 
besonderer  Beteiligung  des  rechten  Herzens  nach  meinen  Erfahrungen  ein 
recht  häufiger  Sektionsbefund.  In  allen  meinen  Fällen  war  schwere  Thorax¬ 
rachitis  und  chronische  indurierende  Pneumonie  vorhanden,  und  damit 
fand  auch  die  Entstehung  des  Zustandes  ihre  Erklärung.  Oft  läßt  er  sich 
schon  im  Beben  an  der  Vergrößerung  der  Dämpfung  und  dem  verbreiterten 
hebenden  Spitzenstoß  erkennen.  Eine  Anzahl  der  Kranken  ist  unter  den 
Erscheinungen  des  Asthma  cardiale  mit  Zyanose,  Ödemen,  Milz-  und  Leber¬ 
schwellung  zugrunde  gegangen;  andererseits  habe  ich  bei  einem  1  ^  jährigen 
Knaben  mit  auch  röntgenographisch  festgestellter  Herzvergrößerung,  sehr 
beschleunigtem  Puls  und  ständig  erhöhter  Atemfrequenz  im  Laufe  von 
zwei  Jahren  den  Übergang  in  dauernd  normale  Verhältnisse  beobachtet. 
Immerhin  bedarf  es  noch  ausgedehnter  Erhebungen,  bevor  wir  über  die 
Herzstörungen  bei  englischer  Krankheit,  ihre  Beteiligung  am  klinischen 
Bilde  und  ihre  etwaigen  Spätfolgen  Sicheres  werden  aussagen  können. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Befunden,  die  durch  die  erschwerte  Zirkulation  im  kleinen 
Kreislauf  erklärt  werden,  findet  Meixner  2)  eine  Dilatation  und  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels,  deren  Entstehungsmechanismus  dunkel  ist  und  die  Frage 
entstehen  läßt,  ob  bei  ihr  vielleicht  der  Mangel  an  D-Vitamin  eine  Rolle  spielt. 

Angeborene  Herzhypertrophie  3).  Mehr  Interesse  als  diese  erworbenen  For¬ 
men,  haben  diejenigen,  die  man  als  kongenitale  bezeichnen  kann,  weil 
sie  schon  bei  Neugeborenen  gefunden  werden,  oder  weil  sie  infolge  kongeni¬ 
taler  Anomalien  zur  Ausbildung  kommen,  oder  bereits  in  so  früher  Zeit 
so  stark  entwickelt  sind,  daß  auf  einen  Beginn  im  Fötalleben  geschlossen 
werden  kann.  Sie  sind  es  auch,  die  jenen  Umfang  erreichen  können,  bei 
dem  man  vom  Cor  bovin  um  spricht. 

Die  Genese  der  Hypertrophie  als  kompensatorische  ist  bei  denjenigen 
Fällen  klar,  wo  sich  angeborene  Herzfehler  finden,  und  das  Ungewöhnliche 
ist  nur  die  Hochgradigkeit  des  Befundes.  Ihnen  gegenüber  stehen  die  „idio¬ 
pathischen“  Hypertrophien,  die  man  so  genannt  hat,  weil  es  nicht  ohne 
Weiteres  gelingt,  ihre  Ursache  aufzuklären.  Das  Gewicht  des  Herzen  kann 
beim  Neugeborenen  40  und  44  g  (statt  24  g)  betragen,  bis  62  g  (statt  28  g) 
beim  ömonatigem  Säugling  und  bis  136  und  180  g  beim  lj^jährigen  4).  Im 
Leben  leiden  die  Kinder  an  Kurzatmigkeit  und  Schwäche;  sie  sterben  oft 
plötzlich,  manche  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten,  der  Rest  spätestens 
im  Beginn  des  zweiten  Jahres. 

Der  Name  „idiopathische“  Hypertrophie  ist  irreführend.  Denn  bei  einem 
Teil  der  Fälle  findet  sich  eine  Endokardfibrose5),  die  durch  fötale  Endo¬ 
karditis  oder  durch  bindegewebige  Organisation  eines  fötalen  Herzthrombus 
(Fall  Becker)  entstanden  ist;  oder  es  sind  degenerative  Verändern n- 


1)  Siehe  J.  A.  Abt:  Am.  J.  d.  ch.  50.  1935.  2)  W.  kl.  W.  S.  1273.  1928. 

3)  Lit.  bei  Stoloff,  Kugel,  PüscheLl.  c. 

4)  Die  eiugeklammerten  Zahlen  sind  die  des  normalen  Herzgewichtes  nach  V  i  e  r  o  r  d  t  . 
W.  Müller  (Massenverhältnisse  des  Herzens,  1883)  nennt  20,79  g  für  den  Neugeboren, 
20,13  g  für  2 — 6  monatige,  30,64  g  für  6 — -12monatige  und  52,7  g  für  Kinder  von  2 — 3 
Jahren. 

5)  Lit.  bei  Becker:  J.  K.  134.  1932.  Levine:  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934. 
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gen  des  Myokards,  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindege¬ 
webes,  fibröse  Narben  als  Residuum  umschriebener  Infarkte  oder,  wie  in 
einem  unserer  Fälle,  frische  Infarkte  vorhanden.  Auch  fibröse  Veränderungen 
an  den  kleinen  Koronararterien  kommen  vor.  Das  erinnert  an  die  chronische 
Myokardegeneration  der  Arteriosklerotiker,  und  läßt  die  Frage  eines  Zu¬ 
sammenhanges  mit  Hypertension  aufwerfen.  Bisher  ist  dieser  noch 
wenig  Beachtung  geschenkt  worden  und  deshalb  sind  Blutdruckmessungen 
bei  diesen  Kindern  gewöhnlich  nicht  angestellt  worden.  Nur  Taussig  u. 
Reinsen1)  berichten  über  ein  mit  5/4  Jahren  unter  den  Erscheinungen 
progressiver  Herzschwäche  verstorbenes  Kind  mit  einem  Druck  von  130/100, 
der  allmählich  auf  198/133  anstieg.  In  einem  Fall  von  Katz  2)  war  bei  dem 
Vater  eine  Hypertension  nachweisbar,  in  einem  eigenen  3)  ergab  die  Messung 
beim  Vater  120/80,  bei  der  27jährigen  Mutter  155/95.  Im  Falle  Sprague, 
Bland  u.  White4)  bestand  einer  starke  familiäre  Belastung  mit  Herz¬ 
schwäche.  Es  gibt  demnach  bereits  heute  einige  Anhaltspunkte  für  die 
Bedeutung  einer  hereditären  Hypertension. 

Die  Zahl  der  wirklich  ,, idiopathischen“,  bei  völlig  intaktem  Myokard  be¬ 
stehenden  Hypertrophien  wird  neuerdings  noch  weiter  verkleinert  durch  den 
Befund  von  Herzhypertrophien  infolge  Glykogenspeicherung  im  Myokard 
bei  der  Glykogenspeicherungskrankheit 5).  In  einer  Mitteilung  über  einen 
solchen  Fall 6)  wird  auf  Beziehungen  zum  Rhabdomyom  7)  des  Herzens  auf¬ 
merksam  gemacht,  das  nach  Marchand  und  Askanazy  glykogenreich 
ist.  Dieses  kann  in  diffuser  und  umschriebener  tumorartiger  Form  auf  treten 
und  ebenfalls  Ursache  von  Zyanose,  Dyspnoe  und  plötzlichem  Todes  sein. 
Unter  ähnlichen  Erscheinungen  verlief  ein  Teratom  des  Perikards  bei  einem 
Mädchen,  das  im  Alter  von  4  Wochen  starb  8). 

Sklerose  der  Koronararterien  und  Kalzinosis  des  arteriellen  Systems9).  Bei  Föten, 
Frühgeburten  aber  auch  bei  Säuglingen  bis  zum  Alter  von  10  Monaten,  die  plötzlich 
starben,  werden  zuweilen  sklerotische  Veränderungen  der  Koronargefäße  gefunden, 
die  gewöhnlich  Kalkeinlagerungen  zeigen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  erstrecken  sich 
diese  Veränderungen  auf  das  gesamte  Arteriensystem  und  lassen  sich  schon  beim 
Lebenden  röntgenologisch  nachweisen  10).  Hierher  gehört  wohl  auch  der  von  Diamond 
beschriebene  Fall  von  Kalzinosis  des  Myokards.  Ursache  und  Wesen  der  Störung  sind 
unbekannt.  Man  meint,  daß  es  sich  um  eine  Stoffwechselanomalie  handelt. 

3.  Paroxysmale  Tachykardie  n). 

Die  paroxysmale  Tachykardie  bei  kongenitalen  Vitien  fand  bereits 
Erwähnung.  Aber  auch  bei  erworbenen  Myokardstörungen  kommen 

x)  Bullet.  Hopkins  Hospital,  57.  1935. 

2)  Th.  G.  1929. 

3)  Mußliner:  Z.  K.  50.  1930. 

4)  Am.  J.  d.  ch.  41.  1931. 

5)  Bischoff:  Z.  K.  52.  1932.  Putschar:  Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anal.  90.  1932. 
Pompe:  Anal.  dcanat.  pathol.  10.  1933.  Antopol,  Heilbrunn  u.  Tuchmann: 
Am.  J.  med.  Sc.  188.  1934.  Muggia:  R.  fr.  12.  1936. 

6)  Antopol  u.  Mitarbeiter:  1.  c. 

7)  Lit.  bei  Berger  u.  Vallee:  Annal.  d‘anat.  pathol.  7.  1930.  Pauli:  (M.  K.  66. 
1932)  beobachtet  die  diffuse  Form  bei  2  Brüdern. 

8)  Jellen  u.  Fischer:  Am.  J.  d.  ch.  51.  1937. 

9)  Hughes,  Terell,  Berry:  Bristol  med.  chir.  Journ.  46.  1929.  Kissane  u. 
Fidler:  Amer.  Heart  7.  1931  (Lit.).  Iff:  V.  A.  281.  1931.  Kimla:  ref.  Zentr.  g.  K.  27. 
S.  185.  Becker:  ibid.  31.  S.  542.  Diamond:  Arch.  Pathol.  14.  1932. 

10)  Sven  Johansson:  Acta  radiolog.  1.  1921.  Köhler:  Fortschr.  a.  d.  Gebiet 
d.  Röntgenstrahlen.  31.  1923. 

1X)  Lit.  bei  Essig:  M.  K.  48.  1930.  Clarke:  Arch.  p.  52.  1935. 
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zuweilen  Anfälle  vor,  ferner  auch  bei  extrakardialen  Leiden,  wie  Enzepha¬ 
litis1)  und  Zwerchfelllähmung  nach  Phrenikusexhairese.  Das 
Schicksal  der  Kranken  hängt  von  der  Art  des  Grundleideris  ab,  und  deshalb 
ist  die  Prognose  dieser  symptomatischen  Formen  meistens  ungünstig. 

Anders  steht  es  mit  den  Fällen,  wo  eine  solche  ernstere  Grundlage  fehlt 
und  die  deshalb  als  essentielle  Tachykardien  bezeichnet  sein  mögen.  Da 
diese  ausnahmsweise  schon  bei  der  Geburt  vorhanden  sein  2)  oder  mit  dem 
ersten  Anfall  in  den  ersten  Lebenstagen  oder  -wochen  3)  einsetzen  kann, 
kann  man  auch  von  einer  Tachykardie  der  Neugeborenen  sprechen. 
Der  Anfall  beginnt  ganz  plötzlich,  zuweilen  mit  Geschrei,  ohne  Vorboten 
und  ohne  erkennbare  Ursache,  und  kann  Minuten,  Stunden  oder  Tage  dau¬ 
ern;  in  dem  einzigen  Fall  unserer  eigenen  Beobachtung  erstreckte  er  sich 
über  5 — 6  Tage.  Die  Pulsfrequenz  steigt  auf  240,206,300  4) ;  die  Atmung  ist 
beschleunigt,  das  Kind  wird  leicht  zyanotisch,  schlaff,  wohl  auch  bewußtlos. 
Leber  und  Milz  schwellen  an.  Ebenso  plötzlich  wie  der  Anfang,  kommt  das 
Ende,  und  in  kurzer  Zeit  ist  das  Kind  so  rosig  und  lebhaft  wie  vorher.  Er 
kann  bei  einem  Anfall  bleiben  oder  es  kommt  nach  einer  verschieden 
langen  Pause  ein  zweiter  und  dritter;  jeder  kann  der  letzte  sein.  Meist 
ist  das  Leiden  im  3.  oder  4.  Lebensquartal  überwunden.  In  der  Ätiologie 
ist  eine  konstitutionelle  Labilität  des  Herzens  bedeutsam,  deren  hereditäre 
Natur  durch  die  Familien anamnese  unschwer  erweisbar  sein  wird,  wenn  auch 
wohl  nicht  immer  so  eindrucksvoll  wie  bei  den  zwei  Kindern  von  Doxia- 
des5)  (tachykardische  Anfälle  einmal  beim  Vater,  das  andere  Mal  bei  der 
Mutter).  Bei  der  Behandlung  sind  Sedativa  (S.  555),  im  Notfall  auch 
Morphium  (Vorsicht  !  Vio  mg  pro  Monat)  angezeigt6).  Kardiaka  sind 
nutzlos.  Bulbusdruck,  Kompression  des  Vagus  bezw.  der  Karotis  und  Karo- 
tismassage  in  der  Richtung  Klavikula-Unterkiefer  können  versucht  werden. 

G.  Die  Krankheiten  des  Mundes. 

Der  Mund  des  gesunden  Säuglings  zeigt  einige  Eigentümlichkeiten, 
derentwegen  ängstliche  Mütter  zuweilen  den  Arzt  befragen.  Hierher  gehört 
das  „Saugödem”,  eine  blasige,  manchmal  leicht  blutende  Abhebung  der 
Lippenhaut,  die  durch  kräftige  Saugbewegungen  zustande  kommt  und  keine 
Beachtung  verdient.  Hierher  gehören  ferner  die  Epithelperlen  am  harten 
Gaumen,  stecknadelkopfgroße  weißgelbliche  Knötchen  beiderseits  neben  der 
Raphe  und  wohl  auch  auf  der  Kaufläche  des  Alveolarfortsatzes  7),  die  man 
früher  als  Retentionszysten  (Komedonen  des  harten  Gaumes  Bohn)  deutete, 
bis  Epstein  sie  als  Epithelperlen  und  Epithelzapfen  erkannte,  die  sich 
beim  embryonalen  Zusammenschluß  zweier  einander  entgegenwachsender 
epithelbedeckter  Flächen  bilden. 

An  dieser  Stelle  sei  auch  das  „zu  kurze’ ’  Zungenbändchen  erwähnt,  das 
bei  weisen  Frauen  als  Ursache  erschwerten  Saugens  gilt  und  dessen  Durch¬ 
schneidung  früher  so  häufig  war,  daß  die  Sonde  oder  der  Spatel  mit  Petit- 
schem  Einschnitt  noch  heute  in  keinem  chirurgischen  Taschenbesteck  fehlt. 

ß  v.  Bernuth  u.  v.  d.  Steinen:  Z.  K.  48.  1930. 

2)  Carr  u.  Mc.  Clure:  Am.  Heart,  6.  1931. 

3)  Im  Falle  von  Cleve  (J.  am.  m.  ass.  94.  1930).  Beginn  erst  im  7.  Monat. 

4)  Farr  u.  Wegmann:  Am.  J.  m.  sc.  190.  1935. 

5)  Z.  K.  52.  1932. 

6)  Vielleicht  könnte  Bellergal  versucht  werden  (  1/3 — x/2  Tabl.  Eine  Tablette 
enthält  0,1  mg  Bellafolin,  0,3  mg.  Gynergen,  0,02  Luminal). 

7)  Abbildung  bei  Noyes  u.  Sandford:  Am.  J.  d.  ch.  55.  1935. 
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Indessen  wird  ein  vernünftiger  Arzt  den  Grund  ungenügender  Nahrungs¬ 
zufuhr  in  ganz  anderen  Dingen  suchen  und  das  Frenulum  unberührt  lassen. 
Erst  die  sehr  seltene  angeborene  epitheliale  Verklebung  der  Zungenspitze 
mit  dem  Mundboden  oder  dem  Gaumendach  verlangt  nach  blutiger  Lösung. 

Oft  sieht  die  Oberfläche  der  Zunge  weiß  oder  grau  aus  und  die  Mütter 
schließen  daraus  auf  eine  Magenstörung.  Das  ist  nicht  richtig.  Denn  es  liegt 
nicht  ein  ,, Belag“  vor,  sondern  eine  von  der  Verdauung  unabhängige  Wuche¬ 
rung  des  Zungenepithels.  Diese  nimmt  als  Landkartenzunge1)  sehr  oft 
Kreis-,  Ring-  oder  Guirlandenform  an  und  die  grauweißen  Zeichnungen 
heben  sich  scharf  gegen  die  normal  roten  Nachbarflächen  ab.  Bei  Blutstau¬ 
ung  durch  angeborene  Herzfehler  sah  ich  förmlich  wallartige  Verdickungen 
auftreten.  Mit  Syphilis  und  ,, Skrofulöse“  hat  der  Befund  nichts  zu  tun. 


1.  Krankheiten  der  Zunge. 

Als  Seltenheiten  kommen  auch  beim  Säugling  Tuberkulose,  Gummen  und 
Tumoren  (Atherome,  Angiome,  Fibrome,  Rhabdomyome,  Lipome,  Zysten, 
Sarkome,  Keloide)  vor.  Auch  s\mmetrische  gelbliche  erbsengroße  kurz¬ 
gestielte  Dermoide  an  den  beiden  Zungenrändern,  die  das  Saugen  unmöglich 
machen,  sind  beschrieben  worden2). 

Wesentlich  häufiger  und  wichtiger  ist  die  Makroglossie 3).  Es  gibt  eine  auf 
Blut  oder  Lymphgef  äßerweiterung  beruhende  Form  mit  starkem, 
zu  sekundären  Veränderungen  an  LTnterkiefer  und  Zähnen  führendem  Wachs¬ 
tum,  bei  der  in  der  Regel  entzündliche  und  geschwürige  Zustände 
der  Oberfläche  hinzutreten.  Geringere  Wachstumsneigung  und  Abwesenheit 
von  Folgeerscheinungen  und  Funktionsstörungen  kennzeichnet  die  durch 
allgemeine  oder  allein  muskuläre  Hyperplasie  bedingte  hypertrophische 
Form.  Sie  vereinigt  sich  häufig  mit  anderweitiger  Muskelhypertrophie  und 
angeborenen  Bildungsfehlern  des  Verdauungskanales.  Insbesondere  ist  sie 
aber  auch  eine  Teilerscheinung  des  Myxödems  und  der  mongoloiden  Idiotie 
und  deshalb  sollen  Kinder  mit  auffallend  großen  Zungen  sorgfältig  auf  die 
Gegenwart  dieser  Entwicklungsstörungen  hin  untersucht  werden.  Eine  große 
Zunge  findet  sich  auch  bei  dem  pastösen  Typus  der  Frühgeborenen. 

Als  überaus  seltene  Grundlage  der  Makroglossie  ist  eine  diffuse  Neurofibroma¬ 
tose  4)  beobachtet  worden,  wie  sie  über  den  ganzen  Körper  zerstreut  als  Reckling- 
hausensche  Krankheit  bekannt  ist. 

Als  sublinguales  Fibrom  5)  (Rigasche  Krankheit,  Produzione  sot¬ 
tolinguale)  bezeichnet  man  ein  eigentümliches  geschwulstartiges,  an  der 
Spitze  zu  Verschwärung  neigendes  Gebilde,  das  bei  Säuglingen  bis  etwa 
zum  18.  Monat  am  Frenulum  auftritt  und  bis  über  Erbsengroße  an  wachsen 
kann.  Histologisch  handelt  es  sich  um  ein  Granulom,  das  durch  das  dauernde 
Reiben  des  Frenulum  gegen  die  Schneidezähne  erzeugt  wird,  wenn  deren 
Ränder  rauh  und  sägeartig  gezackt  sind.  Daß  es  nur  bei  Brustkindern  vor¬ 
kommt,  muß  mit  den  Unterschieden  in  der  Art  des  Saugens  Zusammenhän¬ 
gen.  Auffallend  ist  die  Seltenheit  des  Leidens  in  allen  anderen  Gegenden 

1)  Boehm:  V.  V.  Neue  Folge.  Nr.  249.  Caro:  J.  K.  52.  Jellinek:  Z.  K.  8.  1913. 

2)  Oberling  u.  Woringer:  J.  d.  med.  Paris  Nr.  41.  1922. 

3)  Lit.  Helbing:  J.  K.  41.  Wetzel :  Br.  B.  Chir.  67.  1910.  Bronstein,  Abelson 
u.a. :  Am.  J.  d.  ch.  54,  1922. 

4)  Delfino:  Zit.  nach  Zentr.  Gr.  1906.  S.  231. 

5)  Lit.  Audard:  R.  m.  Fevr.  1902.  Deutsch:  Arch.  K.  40.  Abetti:  J.  K.  69. 
1909.  Kasahara  u.  Nagatani:  J.  K.  137.  1932. 
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als  Süditalien  und  Japan;  vielleicht  ist  das  dadurch  zu  erklären,  daß  man 
dort  die  Kinder  weit  länger  über  die  Zeit  der  Zahnung  hinausstillt,  als 
anderwärts. 

Ein  dem  Keuchhustengeschwür  ähnliches  Geschwür  am  Zungenbändchen 
kann  bei  frühzeitig  durchbrechenden  Zähnen  entstehen;  das  gleiche 
kann  der  zahnlose  Alveolarrand  bei  Mikrognathie  zur  Folge  haben. 


2.  Störungen  der  Zahnung. 

a.  Anomalien  des  Zahndurchbruchs1). 

Angeborene  Zähne.  Zuweilen  werden  Kinder  schon  mit  Zähnen  geboren. 
Diese  sitzen  viel  öfter  im  Unterkiefer  als  im  Oberkiefer,  und  zwar  sind 
es  gewöhnlich  die  mittleren  Schneidezähne,  seltener  Back-  oder  Eckzähne. 

In  den  Fällen,  wo  die  Zähne  ganz  locker  am  Alveolarrande  haften,  ist  der 
Zustand  als  Folge  einer  in  das  Gebiet  der  Mißbildungen  gehörigen  Verlage¬ 
rung  des  Schmelzkeimes  nach  der  Oberfläche  anzusehen.  Hier  ist  die  Wurzel 
verkümmert ;  die  Krone  fällt  deshalb  bald  aus ;  am  besten  wird  sie  schleunigst 
künstlich  entfernt.  Seltener  besitzen  die  angeborenen  Zähne  Wurzeln  und 
sind  der  Alveole  fest  eingefügt.  Diese  das  Säuglingsalter  überdauernden 
Zähne  können  nur  einer  vorzeitigen  Keimanlage  oder  einem  beschleunigten 
Wachstum  ihre  Entstehung  verdanken.  Solange  sie  gesund  bleiben,  soll  man 
sie  am  Ort  belassen,  da  andernfalls  die  durch  Ausziehen  gesetzte  Fücke  erst 
bei  der  zweiten  Zahnung  wieder  ausgefüllt  wird.  Wird  die  Stillende  durch  die 
scharfe  Schneide  belästigt,  so  ist  Abschleifung  zu  empfehlen,  da  nach  Extrak¬ 
tion  mehrmals  tödliche  Blutungen  beobachtet  worden  sind.  Es  scheint,  als 
ob  gerade  diese  angeborenen  Zähne  sehr  zu  Wurzelhautentzündung 
neigen.  Bei  den  geringsten  Zeichen  von  Entzündung  müssen  sie  deshalb  ent¬ 
fernt  werden,  weil  sonst  erhebliche  Knochenerkrankungen  folgen  können. 

Vorzeitiger  Zahndurchbruch.  Ein  Durchbruch  der  Zähne  vor  der 
normalen  Zeit,  also  schon  im  ersten  oder  zweiten  Vierteljahr,  ist  recht 
selten.  Möglicherweise  ist  dabei  eine  ererbte  Anlage  zu  beschleunigtem  Wach¬ 
stum  des  Keimes  2)  im  Spiele.  Denn  in  manchen  Familien  wiederholt  sich 
die  Anomalie  bei  mehreren  Kindern.  Es  sind  auch  Fälle  bekannt,  wo  das 
gesamte  Milchgebiß  sich  schon  im  Säuglingsalter  entwickelte.  Diese  Kinder 
boten  zumeist  gleichzeitig  die  Symptome  einer  allgemeinen  und  geschlecht¬ 
lichen  Frühreife. 

Verspätete  Zahnung  beobachtet  man  bei  Myxödem,  bei  manchen  mon- 
goloiden  Idioten  und  bei  gewissen  seltenen  degenerativen  Dysostosen 
(Akrozephalosyndaktylie  Apert),  ferner  auch  bei  normalen  Kindern  als 
familiäre  Eigenheit.  Verspätetes  und  zugleich  asymmetrisches  Erscheinen  der 
ersten  Zähne  spricht  für  Rachitis.  Auch  völliges  Ausbleiben  von  Zäh¬ 
nen  kommt  vor,  ebenfalls  auf  Grund  familiärer  Belastung. 

Sequestrierende  Zahnkeimentzündung3).  Außer  der  ebenerwähnten  Wur_ 


x)  Lit.  Fleischmann:  Der  erste  Zahndurchbruch.  Klinik  der  Pädiatrik.  Wien  1877. 
Gebert:  Arch.  K.  24.  joukowsky:  R.  m.  Mars  1899.  Tugendreich  und  Misch: 
Lehrb.  d.  Grenzgebiete  der  Medizin  u.  Zahnheilk.  3.  Aufl.  1923.  Leipzig  Vogel. 

2)  Rosenhaupt:  Arch.  K.  55.  1911. 

3)  Kasuistik  u.  Literaturbei  Zarfl:  Z.  K.  25.  1920  Bosse :  Graefes  Arch.  f.  Augenhk. 
126.  1931.  Bass:  Am.  J.  d.  ch.  35.  1928.  Finkeistein:  Jahreskurse  f.  ärztl.  Fortbilf. 
Juni  1928.  Wilewski:  Ann.  surgery  95.  1932.  Riegele:  Z.  H.  N.  O.  33.  1933. 
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zelhautentzündung  der  angeborenen 
Zähne  kennt  man  noch  Fälle  von  Ent¬ 
zündung  der  noch  in  der  Alveole  ein¬ 
geschlossenen  Zahnkeime  mit  Aus¬ 
gang  in  Vereiterung  und  Ausstoßung 
des  sequestrierten  Zahnes.  Bald  sind 
mehrere  Anlagen  betroffen,  bald  nur 
eine,  die  oberen  häufiger  als  die  un¬ 
teren  ;  die  Anlagen  für  die  bleibenden 
Zähne  werden  verschont. 

Die  meisten  Fälle  beginnen  in  den 
ersten  Tagen  und  Wochen  des  Le¬ 
bens,  entsprechend  der  diesem  Alter 
eigenen  Bereitschaft  zu  jeder  Art 
pyogener  Erkrankung ;  ausnahms¬ 
weise  habe  ich  Beginn  im  6.  Monat 
gesehen.  Er  giebt  zwei  Formen.  Bei 
der  oberflächlichenForm kommt 
es  zur  isolierten  Vereiterung  eines 
oder  mehrerer  Zahnsäckchen,  die 
sich  als  eitergefüllte  Zysten  präsen¬ 
tieren.  Nach  spontaner  oder  opera¬ 
tiver  Eröffnung  wird  der  Zahnkeim  ausgestossen  und  es  kommt  zur 
Heilung.  Phlegmonöse  und  pyämische  Komplikationen  sind  möglich,  aber 
selten.  Die  tiefe  Form  erzeugt  örtlich  und  allgemein  ein  schwereres 
Krankheitsbild  mit  ausgedehnter  Schwellung  der  bedeckenden  Weichteile, 
Lidödem,  Auftreibung  des  Knochens,  Vorwölbung  der  lateralen  Nasenwand 
und  des  harten  Gaumens.  Unter  andauerndem  Fieber  erfolgt  der  Durchbruch 
in  die  Nase  oder  die  Mundhöhle,  manchmal  auch  nach  außen  in  die  Thränen- 
sackgegend  (Verwechslung  mit  Dakryozystitis!).  Zahnkeime  und  Knochen¬ 
sequester  werden  entleert  oder  müssen  entfernt  werden.  Es  gibt  auch  doppel¬ 
seitige  Erkrankungen.  Orbitaleiterungen,  Sinusthrombosen,  Meningitis, 
Pyämie  können  hinzutreten.  Nur  der  kleinere  Teil  der  Kranken  wird  gesund, 
und  auch  bis  zur  endgiltigen  Heilung  können  viele  Monate  vergehen.  In 
späterer  Zeit  werden  die  Folgen1)  sichtbar:  Bleibende  Lücken  im  Milch¬ 
gebiß,  Verzögerung  des  Durchbruches  der  übrigen  Milchzähne  der  früher 
kranken  Seite,  die  zudem  hypoplastisch  und  hinfällig  sein  können,  Wachs¬ 
tumsstörungen  und  Raumbeengung  für  die  bleibenden  Zähne.  Zahnlücken 
im  bleibenden  Gebiß  sind  nur  nach  größeren  Sequestrierungen  zu  be¬ 
fürchten. 

Für  die  Entstehung  der  Erkrankung  wurde  früher  das  Übergreifen 
einer  primären  Antrumeiterung  verantwortlich  gemacht.  Das  ist  für  die 
oberflächlichen  und  die  im  Lmterkiefer  lokalisierten  Formen  ohne  weiteres 
abzulehnen,  für  die  tieferen  unwahrscheinlich,  weil  das  Antrum  bei  Opera¬ 
tion  oder  Sektion  häufig  gesund  befunden  wird.  Vielmehr  handelt  es  sich 
um  eine  primäre  Osteomyelitis,  die  meistens  nicht  hämatogenen  Ursprungs 
ist,  sondern  lymphogen  von  der  Alveolar-  oder  Nasenschleimhaut  aus  ent¬ 
steht  und  gemäß  ihrer  im  Kindesalter  stark  ausgeprägten  Tendenz,  als 
Osteomyelitis  epiphysaria  die  Orte  des  stärksten  Wachstums  zu  bevorzugen, 
sich  in  den  Zahnkeimen  festsetzt. 


Abb.  165.  Linksseitige  sequestrierende 
Zahnkeimentzündung  im  Oberkiefer. 


Ü  Zarfl:  W.  kl.  W.  Nr.  39  u.  40.  1932. 
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b.  Dentitio  difficilis 1). 

Der  Zahnungsvorgang  vollzieht  sich  physiologischerweise  ohne  jede 
Störung.  Nichtsdestoweniger  hat  seit  alten  Zeiten  2)  die  Lehre  von  der  Den¬ 
titio  difficilis  eine  große  Rolle  gespielt,  und  noch  heutzutage  herrscht  sie 
als  festes  Dogma  in  den  Kinderstuben.  Abgesehen  von  wirklich  schweren 
Erkrankungen  sollen  Fieber,  Krämpfe,  ,, Hirnhyperämie“,  Verdauungs¬ 
störungen,  Krampfhusten,  Erbrechen,  Ekzeme,  Urtikaria  und  allerlei  ande¬ 
res  als  Folgen  oder  Begleiterscheinungen  des  Zahndurchbruches  möglich  sein. 

Es  kann  zugegeben  werden,  daß  insbesondere  das  Erscheinen  der  Back¬ 
zähne  zuweilen  Verdrießlichkeit,  gestörten  Schlaf,  Speichelfluß  und  einen 
leichten  Reizzustand  der  Mundschleimhaut  bedingt.  Auch  Fieberbewegungen 
bestehen  häufig,  die  von  Manchen,  allerdings  unter  Widerspruch,  nicht  als 
Ausdruck  eines  Zahnfiebers,  sondern  als  Symptom  einer  zufälligen  Er¬ 
krankung  gedeutet  werden,  die  ihrerseits  den  Zahndurchbruch  beschleunigt  3) . 
Wir  dürfen  uns  auch  vorstellen,  daß  zur  Zeit  der  Zahnbildung,  die  infolge 
erheblicher  Wachstumsvorgänge  an  den  Kiefern  eine  Zeit  lebhaftester  Inan¬ 
spruchnahme  der  Gesamtenergie  darstellt  (Heubner),  das  Kind  anfälliger 
ist  als  sonst.  Wenn  aber  darüber  hinaus  eine  direkte  Rolle  der  Zahnung  noch 
aufrechterhalten  werden  soll,  so  muß  das  beweisende  Material  in  unangreif¬ 
barer  Form  erst  noch  beschafft  werden.  Heute  fehlt  es  noch  ganz  und  gar. 
Ob  man  aber  deshalb  den  schroff  ablehnenden  Standpunkt  der  heutigen 
Kinderärzte  bis  zum  äußersten  wird  festhalten  dürfen,  ist  vielleicht  noch 
nicht  endgültig  entschieden.  Daß  die  oben  aufgezählten  Zustände  mit  dem 
Zahnen  ursächlich  nichts  zu  schaffen  haben,  bedarf  natürlich  nicht  der 
Erörterung.  Aber  daß  beispielsweise  auf  Grund  einer  bestehenden  Spasmo- 
philie  durch  den  vom  Zahndurchbruch  ausgehenden  Reiz  gelegentlich  ein 
Krampfanfall  ausgelöst  werden  könnte,  ist  nicht  so  ganz  undenkbar.  Auch 
beim  Gesichtsekzem  scheint  mir  die  eine  und  andere  Beobachtung  eine 
gewisse  zeitliche  Beeinflussung  nahezulegen  (S.  829).  Ehid  die  Behauptung 
achtsamer  Mütter,  daß  mit  jedem  Zahn  ein  Ausbruch  von  Nesseln  und 
Strophulus  erfolgt,  wird  oft  mit  solcher  Bestimmtheit  ausgesprochen,  daß 
eine  unbedingte  Skepsis  kaum  begründet  ist. 

Eine  Behandlung,  namentlich  auch  die  Skarifikation  des  Zahnfleisches, 
ist  durchaus  unangebracht. 


3.  Stomatitis. 

Die  katarrhalische  und  septische  Stomatitis  der  Neugeborenen  und  jungen 
Säuglinge  4).  Bei  der  Stomatitis  catarrhalis  überzieht  eine  allgemeine  dunkle 
Röte  die  geschwollene,  leicht  blutende  Schleimhaut  und  greift  über  auf  die 
Zunge  und  den  borkig  belegten  Lippensaum.  Nicht  selten  bedeckt  ein  weiß¬ 
licher  Belag  den  Zungenrücken  und  läßt  erst  gegen  den  Rand  zu  die  ge¬ 
schwollenen  Papillen  als  rote  Erhabenheiten  hervorragen. 

Ein  getreuer  Begleiter  des  Mundkatarrhs  ist  der  Soor,  dessen  weiße  Rasen 
entweder  inselartig  der  Unterlage  anhaften  oder  sie  mit  zusammenhängender, 

x)  Fleischmann:  1.  c.  Kassowitz:  Kinderkrankheiten  im  Alter  der  Zahnung. 
1892.  Karnitzky:  Arch.  m.  ch.  inf.  1899.  1.  Sept.  ff.  Tugendreich  u .  Misch:  1.  c. 

2)  Historisches  bei  Troitzky:  J.  K.  50. 

3)  Langstein:  D.  m.  W.  1919.  Nr.  18.  Abels:  Arch.  K.  91. 1930.  Helm  reich:  ibid. 
88.  Feer:  Schw.  m.  W.  Nr.  36.  1925. 

4)  Lit.  Epstein:  Arch.  K.  1  und  5.  Derselbe:  j.  K.  39.  Fischl.  P.  m.  W.  1886. 
Nr.  41.  H.  Neumann:  B.  kl.  W.  1898.  Nr.  1.  Bohn:  G.  H.  B.  IV.  1.  Runge:  Krank¬ 
heiten  der  ersten  Lebenstage. 


Stomatitis. 


66  7 

oft  durch  Blutungen  gelblich  oder  bräunlich  verfärbter  Decke  überziehen. 
Weiterhin  erscheinen  mit  einer  gewissen  Regelmäßigkeit  die  „Gaumen- 
eckengeschwüre,,  (Ulcera  decubitalia  palati,  Plaques  ptergoidien- 
nes,  Bednar  sehe  Aphthen).  Es  sind  oberflächliche,  meist  linsengroße, 
von  gerötetem  Hofe  umgebene  graue  Infiltrate,  die  sich  leicht  in  flache 
Geschwüre  um  wandeln.  Sie  sitzen  immer  beiderseits  am  harten  Gaumen  an 
der  Stelle,  die  dem  Hamulus  pterygoideus  entspricht;  auch  an  der  Raphe 
können  gleichartige,  jedoch  meist  langgestreckte  Gebilde  auftreten. 

Diese  Trias  von  Stomatitis,  Soor  und  Geschwüren  wird  künstlich  er¬ 
zeugt  durch  einen  groben  Verstoß  gegen  die  Regeln  einer  vernünftigen 
Hygiene.  Ihre  Ursache  ist,  von  vereinzelten  Ausnahmen  abgesehen,  das 
Auswischen  des  Mundes  (A.  Epstein,  R.  Fischl),  das  zu  Reini¬ 
gungszwecken  bis  vor  kurzem  ganz  allgemein  zum  eisernen  Bestände  der 
Säuglingspflege  gehörte.  Ähnlich  traumatisch  wirken  die  Maßnahmen,  die 
gelegentlich  der  Wiederbelebungsversuche  scheintoter  Neugeborener  not¬ 
wendig  werden.  Es  handelt  sich  um  traumatische  Epithelschädigungen  mit 
anschließender  Entzündung  und  Verschwärung  an  denjenigen  Stellen,  die 
der  Berührung  von  Fingerkuppe  und  Finger  rücken  beim  Reinigungsversuch 
besonders  ausgesetzt  sind.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  die  Spitze  des 
Saugers  ähnliche  Erosionen  machen.  Das  ließ  sich  während  des  Krieges 
bei  Gebrauch  der  Glas-  und  Knochenaufsätze  öfters  feststellen. 

Die  Folge  der  mechanischen  Schädigung  der  Mundhöhle  ist  im  günstigsten 
Falle  der  geschilderte  einfache  Katarrh.  Unter  Umständen  aber  entsteht  eine 
weitaus  ernstere  Erkrankung,  die  septische  Stomatitis.  Die  Entzündung  wird 
stärker,  oft  eitrig;  oft  bilden  sich  umschriebene  oder  flächenhafte  fibrinöse 
Einlagerungen ;  in  schweren  Fällen  kommt  es  zu  Nekrosen,  die  bis  auf  den 
Knochen  greifen  und  sogar  perforieren  können1).  Einen  besonders  furcht¬ 
baren  Zustand  bildet  die  Pseudodiphtherie  des  Rachens  (S.  672).  Dann 
und  wann  nimmt  von  der  kranken  Schleimhaut  aus  eine  Phlegmone  oder 
ein  Erysipel  der  benachbarten  Weichteile  seinen  Ausgang,  oder  es  entsteht 
Entzündung  und  Vereiterung  der  Speicheldrüsen  oder  der  regio¬ 
nären  Lymphknoten. 

Unter  allen  Umständen  ist  der  Mundkatarrh  von  erheblicher  Bedeutung 
für  den  Allgemeinzustand.  Schon  die  leichtesten  Formen  verlangsamen 
das  Gedeihen,  weil  sie  infolge  von  Schmerzhaftigkeit  das  Saugen  er¬ 
schweren.  Die  schwereren  führen  zu  ernsteren  Folgen.  Viele  verlaufen  unter 
wochenlangem  hohen  Fieber;  nicht  selten  nimmt  eine  Allgemeininfek¬ 
tion  von  der  Mundschleimhaut  ihren  Ausgang,  als  deren  Teilerscheinung 
eine  hämorrhagische  Nephritis  häufig  ist.  Gewöhnlich  schließt  sich 
an  den  Katarrh  eine  sekundäre  Ernährungsstörung  an,  auch  wenn 
das  Neugeborene  von  Anfang  an  die  Mutterbrust  erhalten  hat.  So  gewinnt 
der  Mundkatarrh  eine  erhebliche  Bedeutung  für  die  Sterblichkeit  der  ersten 
Säuglingszeit.  Nach  einer  kleinen  Zusammenstellung  aus  dem  Beginne  des 
Jahrhunderts  sind  in  meiner  Anstalt  von  100  Kindern,  die  bei  der  Auf¬ 
nahme  starke  Stomatitis  zeigten,  innerhalb  des  ersten  Lebensquartals  24% 
an  Todesursachen  verstorben,  die  mit  Sicherheit  oder  Wahrscheinlichkeit 
mit  der  Munderkrankung  in  Verbindung  gebracht  werden  konnten.  Die 


0  Diese  septischen  Perforationen  sind  nicht  mit  syphilitischen  zu  verwechseln. 
Erwähnung  verdient  hier  auch  das  sehr  seltene  Vorkommen  von  angeborenen  Knochen¬ 
defekten  des  harten  Gaumens,  die  sich  vom  Palatum  fissum  durch  ihre  asymmetrische 
Lage  und  von  erworbenen  Perforationen  durch  das  Fehlen  aller  entzündlichen  bzw. 
narbigen  Erscheinungen  unterscheiden.  (Ein  eigener  Fall). 
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Sterblichkeit  der  mit  gesundem  Munde  Aufgenommenen  in  dem  gleichen 
Zeitraum  dagegen  betrug  nur  8,5%. 

Verbot  jeder  Art  von  ,, Mundpflege“  ist  die  beste  Prophylaxe,  Verbot  jedes 
mechanischen  Eingriffes  die  erste  Forderung  der  Behandlung.  Alles  Pinseln 
und  Ätzen  kann  bestenfalls  den  Heilungsvorgang  nur  aufhalten  und  bietet 
dabei  die  Gefahr  der  Erzeugung  neuer  Schleimhautverletzungen.  Am  besten 
läßt  man  nur  häufig  an  mit  25%  Boraxglyzerin  oder  Syrup  getränkten 
Schnullern  saugen,  wie  beim  Soor.  Um  so  nachdrücklicher  soll  dafür  die 
Notwendigkeit  der  diätetischen  Bekämpfung  der  begleitenden 
Allgemeinstörungen  betont  werden. 

Die  gonorrhoische  Stomatitis  1).  Namentlich  bei  Neugeborenen  soll  auch  eine  durch 
den  Gonokokkus  bedingte  Stomatitis  Vorkommen.  Die  Infektion  soll  während  des  Durch¬ 
trittes  durch  die  kranken  Geburtswege  der  Mutter  oder  später  durch  Kontakt  erfolgen 
oder  es  kann  auch  eine  Selbstinfektion  von  einer  Augenblennorrhoe  aus  eintreten.  Vor¬ 
zugsweise  an  den  Stellen,  die  der  mechanischen  Schädigung  beim  Auswischen  besonders 
ausgesetzt  sind  —  am  harten  Gaumen,  am  Ligamentum  pterygomandibulare,  am  vor¬ 
deren  Teile  des  Zungenrückens  und  an  den  Alveolarrändern  —  trübt  sich  fleckenartig 
das  Epithel;  nach  1  bis  1  ]/2  Tagen  beginnt  es  abzusterben,  und  die  Herde  wölben  sich 
als  gelbliche,  mit  pulpösem  Brei  bedeckte  beetartige  Erhabenheiten  hervor.  Die 
Krankheit  ist  gutartig;  auch  ohne  Behandlung  beginnt  nach  kurzer  Zeit  eine  Besserung, 
und  nach  zwei  bis  vier  Wochen  ist  die  Heilung  vollendet. 

Ein  Fall  eigener  Beobachtung,  bei  dem  die  Mundaffektion  am  Ende  der  zweiten 
Lebenswoche  begonnen  hatte  und  mit  multipler  Arthritis  (linker  Ellbogen  u.  linkes 
Knie,  zweites  Interphalangealgelenk  des  rechten  Mittelfingers)  verbunden  war,  entsprach 
dieser  Beschreibung,  nur  war  durch  Konfluenz  der  Herde  nahezu  die  gesamte  Mund¬ 
schleimhaut  befallen.  Die  Herkunft  der  Infektion  war  unklar,  da  keine  Konjunkti¬ 
vitis  bestand  und  bei  der  Mutter  in  der  Entbildungsanstalt  nichts  von  Gonorrhoe 
bemerkt  worden  war. 

Die  Diagnose  wurde  ohne  Heranziehung  der  Kultur  nur  auf  Grund  des  Befunds 
intrazellulärer  Kokken  im  Ausstrich  gestellt,  und  zwar  von  besonders  sachverständiger 
Stelle.  Wie  unsicher  ein  solches  Vorgehen  ist,  wurde  bereits  gelegentlich  der  Besprechung 
der  gonorrhoischen  Rhinitis  erwähnt.  Deswegen  ist  auch  die  Deutung  der  Fälle  der 
Literatur,  die  sich  nur  auf  diese  Untersuchungsmethode  stützt,  zweifelhaft,  und  es 
bleibt  noch  zu  untersuchen,  ob  die  Gonorrhoe  des  Mundes  überhaupt  eine  beachtens¬ 
werte  Erkrankung  darstellt. 

Die  katarrhalische  und  septische  Stomatitis  der  älteren  Säuglinge.  Jenseits 
der  ersten  Lebenswochen  werden  die  Mundkatarrhe  seltener  und  erst  mit  der 
Zahnung  nimmt  ihre  Zahl  wieder  zu.  Es  kommen  alle  Formen  vor:  die 
katarrhalische,  die  aphthöse  und  auch  die  epidemische  Stomatitis  (Maul-  und 
Klauenseuche?);  ausnahmsweise  auch  die  ulzeröse  mit  Spirillen  und  fusi- 
formen  Bazillen,  diese  allerdings  fast  nur  bei  Kindern  mit  Zähnen.  Bei 
Masern  und  Pertussis  kann  sich  das  Aphthoid  Pospisch  ills einstellen (S.  599). 
Nicht  unbekannt,  aber  wesentlich  seltener  als  im  ersten  Vierteljahr,  sind 
auch  die  verschiedenen  Arten  des  septischen  Katarrhs  mit  allen  ihren  Folgen. 
Hämorrhagische  Entzündungen  am  Zahnfleisch  sind  fast  stets  skorbutischer 
Grundlage.  Nur  einmal  habe  ich  bisher  primäre  hämorrhagische  Sto¬ 
matitis  unbekannter  Ursache  mit  anschließender  tötlicher  hämorrhagischer 
Allgemeininfektion  beobachtet. 

Syphilis,  Diphtherie  und  Tuberkulose  der  Mundschleimhaut.  Mit  den  aphthösen 
Infiltraten  können  bei  oberflächlichem  Zusehen  leicht  die  Plaques  der  Syphilis  ver¬ 
wechselt  werden,  die  sich  nicht  gerade  häufig  namentlich  bei  Rezidiven  finden.  Auch 
die  Diagnose  der  seltenen  tuberkulösen  Infiltrate  und  Geschwüre,  die  sowohl  als  Primär¬ 
affekte  als  auch  bei  primärer  Lungenerkrankung  Vorkommen,  verlangt  Aufmerksam^ 


Ü  Lit.  Kraus:  N.  H.  B.  XVI.  I.  Lange,  M. :  Physiologie  und  Pathologie  der 
Neugeborenen.  Rosinski:  Z.  G.  G.  22.  jesionek:  D.  Arch.  kl.  M.  61. 
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keit  1).  Mehrmals  sah  ich  primäre  Munddiphtherie  ohne  Beteiligung  der  Nase  und  des 
Rachens;  die  multiplen,  weißen  Auflagerungen  saßen  an  der  Lippenschleimhaut,  dem 
Gaumen,  den  Wangen  und  auf  der  Zunge.  In  diesen  Fällen  kam  auffallend  häufig 
und  früh  eine  tötliche  Herzschwäche  zur  Ausbildung.  Eine  ungewöhnliche  Form  ist  die 
Alveolardiphtherie  2),  bei  der  die  Auflagerungen  als  polsterartig  erhabene,  zu  Beginn 
ödematöse  Gebilde  auf  dem  Alveolarrand  sitzen. 


4.  Soor  3). 

Die  große  Verbreitung  der  Soorerkrankung  ist  eine  allbekannte  Eigentüm¬ 
lichkeit  des  Säuglingsalters.  In  allen  Graden  der  Entwicklung  —  vom  ver¬ 
einzelten,  eben  sichtbaren  Pünktchen  bis  zur  umfangreichen  flächenhaften 
Auflagerung  —  treten  die  charakteristischen  Rasen  auf,  die  aus  dem  im 
Epithel  verfilzten  Myzelfäden  und  Sporen  bestehen,  zwischen  denen  dichte 
Kokkenmassen  wuchern. 

Diese  Häufigkeit  weist  auf  die  Allgegenwart  des  Erregers  hin.  Er 
findet  sich  in  der  Luft  und  dem  Wasser,  das  den  Mund  reinigt,  und  haftet 
an  Gerätschaften,  Saugpfropfen,  an  der  Brustwarze  und  im  Munde  der 
Mutter  sowie  in  dem  des  Kindes  selbst.  So  ist  die  Gelegenheit  zur  Infektion 
jederzeit  gegeben. 

Wenn  trotzdem  die  Soorkrankheit  nicht  noch  häufiger  auftritt  als  es  der 
Fall  ist,  so  hegt  das  an  dem  ausgesprochenen  Nosoparasitismus  des 
Pilzes.  Der  Mund  eines  in  jeder  Hinsicht  gesunden  Kindes  ist  unempfäng¬ 
lich  und  bleibt  es  auch,  selbst  wenn  er  Soorelemente  beherbergt  oder  wenn 
ein  Impfversuch  unternommen  wird.  Sorglos  darf  man  ein  gesundes  Kind 
an  dieselbe  Brust  legen,  an  der  soeben  noch  ein  schwer  mit  Soor  behaftetes 
saugte. 

Als  ,, Nosos“,  die  dem  Soor  den  Boden  bereitet,  wirkt  vor  anderem  die 
traumatische  Stomatitis.  Es  kann  kaum  einen  sinnfälligeren  Beweis 
geben  dafür,  wie  unsinnig  es  ist,  das  feine  Getriebe  des  Selbstschutzes  und 
der  Selbstreinigung  der  Mundhöhle  durch  den  plumpen  mechanischen  Ein¬ 
griff  ersetzen  zu  wollen,  als  die  Tatsache,  daß  die  Zahl  der  Soorfälle  um  so 
größer  ist,  je  energischer  die  Mundwaschung  betrieben  wird  (Epstein4), 
Eröß5),  v.  Engel)6).  Wo  man  dagegen  diesen  Mißbrauch  verbannt,  da 
kommt  auch  der  Soor  in  seinen  schweren  Formen  gar  nicht  mehr  und  in  den 
leichten  nur  selten  zur  Beobachtung. 

Man  war  früher  der  Ansicht,  daß  dem  Soor  eine  erhebliche  Bedeutung  als 
Krankheitserreger  zukomme,  und  daß  er  die  Ursache  der  Durchfälle  und  der 
schweren,  oft  tötlichen  Allgemeinerkrankung  sei,  die  viele  mit  ihm  behafte¬ 
te  Kinder  darbieten.  Diese  Meinung  ist  irrig.  Denn  niemals  gelingt  es,  durch 
eine  gegen  den  Pilz  gerichtete  Behandlung  eine  Heilung  zu  erzielen,  während 
umgekehrt  mit  der  erfolgreichen  diätetischen  Beeinflussung  des  Allgemein¬ 
zustandes  auch  die  Soorrasen  verschwinden.  Die  ,, mörderischen  Soorepide¬ 
mien“,  von  denen  so  mancher  ältere  Anstaltsarzt  berichtet  hat,  waren  nichts 
anderes  als  Epidemien  septischer  und  gastrointestinaler  Infektionen,  deren 
Ausbreitung  auch  der  harmlose  Nosoparasit  getreulich  folgte. 

So  ist  die  Bedeutung  des  Soors  vor  allem  eine  symptomatische 

p  Über  primäre  Periodontitis  s.  S.  435. 

2)  v.  Bökay:  Z.  K.  11.  1914.  Janßen:  Z.  K.  24.  1919. 

3)  Lit.  R.  Fischl:  E.  i.  M.  K.  16.  1919.  Steiner:  Z.  Iv.  25.  1920.  B.  Epstein 
J.  K.  104.  1920. 

4)  Med.  Wandervorträge.  1888.  H.  3. 

5)  Arch.  G.  43. 

6)  W.  m.  Pr.  1888.  Nr.  8. 
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Nur  in  verhältnismäßig  wenigen  Fällen  wird  der  Pilz  an  sich  gefährlich  durch 
ungewöhnliche  Verbreitung  oder  Verschleppung.  Die  Wucherung  kann  in  den 
Rachen,  in  die  Speiseröhre,  zu  den  Stimmbändern  herabsteigen,  hierzuweilen 
durch  Heiserkeit  und  Stridor  einen  Krupp  vortäuschend,  dort  eine  Er¬ 
schwerung  des  Schluckens  bedingend.  Entgegen  der  früheren  Annahme  einer 
Unempfänglichkeit  des  Zylinderepithels,  erzeugt  der  Pilz  gelegentlich  auch 
im  Magen  und  Darm  kleine  Rasen,  die  meist  im  Grunde  von  Geschwüren 
haften.  Bei  Kindern  mit  Gaumenspalte  fand  man  solche  in  der  Nase;  auch 
in  den  Bronchien  und  den  Lungen  können  sie  angetroffen  werden. 

Es  besteht  noch  eine  andere  Gefahr.  Der  Soorpilz  besitzt  die  Fähigkeit,  in 
Blutgefäße  einzuwuchern,  und  sie  erklärt  die  vereinzelten  Beobachtungen, 
wo  man  seine  Verschleppung  in  innere  Organe  und  in  metastatische  Abszesse 
feststellte.  Allerdings  waren  diese  zumeist  nicht  sein  Werk,  sondern  das  von 
gleichzeitig  eingedrungenen  pyogenen  Kokken.  Dennoch  scheint  es,  als  ob 
zuweilen  auch  der  Soor  allein  auch  beim  Menschen  die  gleiche  Wirkung  ent¬ 
falten  könne,  die  in  Gestalt  von  Eiterung  und  Allgememschädigung  aus  Tier¬ 
versuchen  bekannt  ist. 

Den  ganzen  Entstehungsbedingungen  der  Soorkrankheit  nach  gibt  es  nur 
einen  Weg  der  Verhütung  und  der  Behandlung:  das  Kind  im  ganzen  und 
seinen  Mund  im  besonderen  gesund  zu  erhalten  und  beiden  die  Gesundheit 
wiederzugeben,  wenn  sie  verloren  ging.  Das  geschieht  durch  angemessene 
Diätetik  und  vor  allem  durch  das  Verbot  jedes  Eingriffes  in  den 
Mund.  Nicht  nachdrücklich  genug  kann  vor  der  gedankenlos  immer  wieder 
empfohlenen  Behandlungsweise  gewarnt  werden,  die  eine  mechanische  Los¬ 
lösung  der  Wucherungen  mit  watteumwickelten,  in  antiseptische  Flüssig¬ 
keiten  getauchten  Instrumenten  anstrebt.  Je  mehr  da  gerieben  wird  - — - 
selbst  eine  stündliche  Wiederholung  wird  geraten!  — ,  desto  schneller  er¬ 
neuert  sich  der  Pilzrasen,  desto  größer  wird  die  Gefahr,  durch  Erzeugung 
von  Abschürfungen  Infektionspforten  für  bösartige  Komplikationen  zu 
öffnen.  Ich  halte  nur  eine  Form  der  Unterstützung  der  Selbstheilung 
für  erlaubt,  nämlich  das  Saugen  an  schnullerförmigen,  mit  Gaze  umhüllten 
Wattetampons  1),  die  mit  pilzwidrigen  Mitteln  2)  durchtränkt  sind.  Nament¬ 
lich  20 % iges  Boraxglyzerin  scheint  die  Loslösung  der  Beläge  zu  beschleu¬ 
nigen,  vielleicht  dadurch,  daß  es  einen  Diffusionsstrom  von  innen  nach  außen 
hervorruft,  der  die  Abstoßung  des  Epithels  und  mit  ihm  der  Pilzmassen 
befördert.  Gutus  sicht  man  auch  von  stündlichem  Bepudern  mit  Zucker 
oder  Dextropur  oder  3 — 6  mal  täglichem  Bestäuben  mit  Natr.  bicar- 
bonicum. 


5.  Erkrankungen  der  Speicheldrüsen. 

Die  Parotitis  epidemica  3)  kommt  auch  im  Säuglingsalter  vor,  ausnahms¬ 
weise  schon  in  den  ersten  Lebenswochen;  hier  ist  sie  aber  so  selten,  daß  an¬ 
gesichts  einer  fieberhaften  Schwellung  der  Speicheldrüsen  in  dieser  frühen 
Zeit  in  erster  Linie  an  eine  akute  Entzündung  nicht  epidemischer  Natur4), 
wahrscheinlich  infolge  Infektion  mit  pyogenen  Mikroben,  zu  denken  ist. 
Diese  betrifft  am  häufigsten  die  Parotis,  nächstdem  die  am  Mundboden 


x)  Escherich:  Th.  G.  Juli  1899. 

2)  Kal.  hypermanganic.  0,1  :  15,0,  gepulverte  Borsäure,  20%  Boraxglyzerin 

3)  S.  Meyer  u.  Reifenberg:  Z.  K.  42.  1926.  Friedjung:  J.  K.  140.  1933. 

4)  Lit.  Bretschneider :  Arch.  K.  55.  1911.  Auerbach:  J.  K.  72.  1910.  Levin: 
Arch.  K.  60/61.  1913.  Plewka:  Arch.  K.  69.  1921. 
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gelegenen  Drüsen.  Sie  kann  ein-  und  doppelseitig  auf  treten  und  sich  zuweilen 
auf  das  ganze  System  erstrecken.  Vorzugsweise  beteiligt  sind  Säuglinge  der 
ersten  Lebenswochen  und  unter  diesen  wiederum  in  auffälliger  Mehrheit 
die  Frühgeborenen.  Vielleicht  gibt  dieser  letzte  Umstand  einen  Fingerzeig 
für  die  sonst  schwer  verständliche  Tatsache,  daß  die  Erkrankung  im  Ver¬ 
hältnis  zu  der  Häufigkeit  der  entzündlichen  Zustände  der  Mundschleimhaut 
als  selten  bezeichnet  werden  darf.  Möglicherweise  begünstigt  die  spärliche 
Speichelsekretion  dieser  schwachen  Kinder  das  Aufsteigen  der  Entzündungs¬ 
erreger  durch  die  Speichelgänge,  wodurch  zumeist  die  Erkrankung  zustande 
kommt,  während  die  hämatogene  Entstehung  eine  große  Ausnahme  bilden 
dürfte. 

Die  Entzündung  macht  starke  Schwellungen,  die  das  Gesicht  in  auffälliger 
Weise  verunstalten.  Zuweilen  erzeugt  sie  eine  Fazialislähmung.  Sie  geht 
zumeist  in  Eiterung  über  und  bedarf  dann  des  Einschnittes.  Prognostisch 
ist  sie  nicht  allzu  ungünstig;  indessen  sterben  viele  Kinder  an  allgemeiner 
Sepsis  oder  hinzugesellten  Ernährungsstörungen. 

Andere  Störungen  ß  sind  große  Seltenheiten.  Zu  erwähnen  sind  die  rezidivierenden 
Schwellungen  ß,  die  wahrscheinlich  durch  einen  Spasmus  zustande  kommen,  ferner  die 
durch  Konkremente  oder  Atresie  des  Ausführungsganges  hervorgerufenen  Speichel- 
gangszysten,  die  wahrscheinlich  auf  Kongestion  beruhenden  und  mit  der  Zeit  all¬ 
mählich  zurückgehenden  angeborenen  Vergrößerungen,  das  umfangreiche  angeborene 
Lymphangiom  aller  Drüsen  ß,  die  rasch  wachsenden  und  deshalb  frühzeitig  zu  ent¬ 
fernenden  Angiome.  Von  anderen  Geschwülsten  ist  neben  den  gutartigen  Lipomen 
besonders  der  Sarkome  4)  zu  gedenken,  die  überaus  bösartig  sein  können.  Bei  einem 
Tmonatigen  Knaben  meiner  Beobachtung,  bei  dem  seit  etwa  14  Tagen  eine  bei 
der  Aufnahme  kleinpflaumengroße  Geschwulst  der  rechten  Parotis  bemerkt  worden 
war,  wuchs  der  Tumor  —  ein  Angiosarkom  — -  mit  einer  derartigen  Geschwindigkeit, 
daß  sich  die  Grenzen  förmlich  unter  den  Augen  verschoben.  Innerhalb  weniger  Tage 
stieg  er  nach  oben  zum  Kopf,  nach  unten  zum  Schlüsselbein,  umgriff  den  Hals  von 
rechts  her  undlführte  unter  eigenartigen  Erscheinungen  —  Biotschem  Atmen,  Puls¬ 
irregularität,  Benommenheit  noch  vor  Ablauf  einer  Woche  zum  Tode.- 


6.  Noma. 

Daß  auch  Noma  bereits  bei  ganzen  jungen  Säuglingen  vorkommt,  belegt  ein  Fall 
meiner  Erfahrung,  der  ein  4 wöchiges  Kind  betraf  das  mit  den  Erscheinungen  einer 
toxischen  Ernährungsstörung  aufgenommen  wurde.  In  deren  Verlauf  entstand  unter 
unseren  Augen  die  typische  Veränderung  auf  der  rechten  Wange  und  erreichte  bis 
zum  3  Tage  später  erfolgten  Tod  Apfelgröße.  Die  für  bezeichnend  geltenden  Clado- 
thrixmassen  an  der  Grenze  des  Zerfalls  wurden  auch  hier  gefunden. 


1L  Erkrankungen  des  Pharynx. 

Tonsillitis  palatina.  Diffuse  Katarrhe  des  Pharynx,  insbesondere  katar¬ 
rhalischer,  gelegentlich  aber  auch  eitriger  oder  phlegmonöser  Art  kommen 
bei  Säuglingen  jeden  Alters  vor.  Um  so  seltener  sind  diejenigen  Störungen, 
die  durch  hervorragende  Beteiligung  der  Tonsillen  dem  Bilde  der  ,, Angina4 1 
des  späteren  Alters  entsprechen,  ja  ich  entsinne  mich  nicht,  bei  unterjährigen 
eine  typische  Angina  lacunaris  gesehen  zu  haben.  Immer  wieder  kann  man 


ß  Vgl.  v.  Reuß:  Krankheiten  der  Neugeborenen.  Berlin:  Springer  1914.  Derselbe: 
J.  K.  70.  1909. 

ß  S.  Wolff:  J.  K.  112.  1926.  Steinitz:  M.  Iv.  42.  1929.  Pearson:  Arch.  d.  ch. 
10.  1935. 

ß  Hagenbach,  Indemans:  Ref.  M.  K.  14.  S.  309.  1915. 
ß  Kasuistik  bei  Kaufmann:  Arch.  kl.  Ch.  26.  1881. 
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beobachten,  daß  im  Verlauf  von  Anstaltsepidemien  die  älteren  Pfleglinge 
an  ,, Angina“,  die  jüngeren  dagegen  an  Schnupfen  oder  Rhinopharyngitis  er¬ 
kranken.  Der  naheliegende  Gedanke,  daß  die  Ursache  dieser  Immunität  der 
Tonsillen  durch  eine  besondere  Ge websbeschaffenheit  begründet  sein  könnte, 
wird  durch  die  Befunde  der  Histologen  bestätigt  ij.  Blutgefäße,  Krypten  und 
Follikel  sind  beim  Neugeborenen  vorerst  noch  in  geringer  Menge  vorhanden; 
unter  dem  Epithel  liegt  eine  noch  nicht  lymphohoid  durchsetzte  Bind  ege  webs¬ 
schicht  und  trennt  es  von  dem  unterlagernden  adenoiden  Gewebe.  Das  ergibt 
ungünstige  Bedingungen  für  die  Ansiedlung  von  Krankheitserregern  und 
erst  mit  dem  ausgehenden  zweiten  oder  dritten  Lebenshalbjahr  stehen  sich 
allmählich  die  Verhältnisse  anders.  Von  einer  Angina  lacunaris,  parenchyma- 
tosa  und  ähnlichem  ist  also  im  Säuglingsalter  nicht  die  Rede.  Nur  eine 
Tonsillitis  follicularis  der  Neugeborenen  wird  in  der  Literatur  erwähnt 2).  Am 
ersten  bis  siebenten  Lebenstage  treten  ohne  oder  mit  nur  ephemerem  Fieber 
und  ohne  Störung  des  Allgemeinbefindens  weiße,  später  gelblich  verfärbte 
Punkte  auf  den  Mandeln  auf,  die  in  Kürze  wieder  verschwinden.  Eine 
,, Begleitangina“  mit  ähnlichen  Veränderungen  wird  bei  der  Vakzinekrank¬ 
heit  angetroffen  (Orgler). 

Unter  diesen  Umständen  hat  das  Auftreten  von  Belägen  auf  den  Tonsillen 
beim  Säugling  häufiger  eine  ernstere  Bedeutung,  als  beim  älteren  Kinde. 
Differentialdiagnostisch  kommen  in  Betracht:  Diphtherie,  Syphilis,  Angina 
bei  lymphämoidem  Drüsenfieber  (S.  576),  und  nekrotisierende  Angina  bei 
Leukämie. 

Rachendiphtherie. 3)  Die  erwähnten  anatomischen  Eigenheiten  erklären, 
warum  im  Gegensatz  zur  Nasendiphtherie  die  Rachendiphtherie  bei  Neu¬ 
geborenen  und  jungen  Säuglingen  nur  ausnahmsweise  und  auch  noch  bei 
älteren  Säuglingen  wesentlich  seltener  beobachtet  wird  als  im  späteren 
Kindesalter,  und  warum  die  von  der  Nase  aus  fortschreitende  Krankheit 
in  der  Regel  mit  Überspringung  des  Rachens  sofort  den  Kehlkopf  ergreift. 
Im  übrigen  bieten  sich  zwischen  den  Alterstufen  keine  durchgreifenden 
Verschiedenheiten,  es  sei  denn  hinsichtlich  der  Prognose.  Auch  unter  der 
Serumbehandlung  erreicht  die  Gesamtsterblichkeit  durchschnittlich  40%  4), 
immerhin  ein  Fortschritt  gegenüber  den  80  bis  90%  der  früheren  Zeiten5). 

Die  Pseudodiphtherie  der  Neugeborenen 6)  sucht  als  seltene  Krankheit 
schwächliche  oder  geschwächte  Kinder  der  ersten  Lebenswochen  heim  und 
ist  eine  furchtbare  Komplikation  der  mit  Soor  und  Gaumeneckengeschwüren 
vergesellschafteten  Stomatitis.  Von  irgendeinem  Punkte  des  Gaumens  her 
schieben  sich  auf  einmal,  erzeugt  durch  fibrinöse  Ausschwitzungen  in  das 
Epithel,  Trübungen  der  Schleimhaut  hervor  und  gewinnen  bald  flächen¬ 
hafte  Verbreitung.  Dann  verdichten  sie  sich,  verwandeln  sich  in  derbere  Ein¬ 
lagerungen;  das  Epithel  stirbt  ab,  und  schließlich  sind  weite  Strecken  über¬ 
zogen  von  grauen,  gelben  oder  durch  Blutungen  verfärbten  Belägen,  nach 
deren  Loslösung  die  geschwürige  Schleimhaut  bloßliegt.  Die  Krankheit 
kann  zu  Knochennekrosen  und  brandiger  Weichteilzerstörung  führen.  Im 
weiteren  Verlaufe  überschreitet  sie  die  Mundhöhle,  ergreift  das  Naseninnere, 


0  Lit.  bei  Gundobin:  Besonderheiten  des  Kindesalters.  Berlin  1912. 

2)  Eröß:  Ung.  med.  Presse  1898.  Nr.  8.  Moros  Angina  punctata  ist  wohl  dasselbe. 

3)  Zischinsky:  J.  K.  148.  1936. 

4)  Statistische  Angaben  bei  Buhtz:  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Diphtherie  der 
Säuglinge.  In-Diss.  Berlin  1898.  Molt  schanof  f :  J.  K.  64.  Zischinsky:  1.  c. 

5)  Behandlung  vgl.  S.  604. 

6)  Epstein:  J.  K.  39.  Brecelj  :  J.  K.  59. 


Diphtherie.  Pseudodiphtherie.  Erysipel.  Scharlach. 
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die  Epiglottis,  den  Kehlkopfeingang  und  kann  durch  die  Speiseröhre  in  den 
Magen  gelangen.  Kehlkopfinneres  und  Luftröhre  werden  verschont.  Die 
Zerstörung  der  oberen  Nahrungswege  erreichte  in  einigen  meiner  Fälle  ein 
Aussehen  und  eine  Stärke,  daß  der  Obduzent  die  Möglichkeit  einer  Laugen¬ 
vergiftung  in  Betracht  zu  ziehen  geneigt  war.  Das  Allgemeinbefinden  der 
Kranken  entspricht  dem  Zustande  schwerster  Intoxikation ;  Kollaps,  Durch¬ 
fälle  oft  blutiger  Art  und  Sklerem  beherrschen  das  Bild. 

Die  Ursache  dieser  immer  tötlichen  Erkrankung  ist  keine  spezifische, 
sondern  es  liegt  nur  eine  ungewöhnlich  bösartige  Infektion  mit  den  gewöhn¬ 
lichen  Eiterkokken  vor.  Epstein  glaubt,  daß  eine  primäre  septische  All¬ 
gemeininfektion  vorhanden  ist,  und  daß  die  Rachenerkrankung  sekundär 
durch  eine  hämatogene  Ansiedlung  der  Krankheitskeime  an  einem  locus 
minoris  resistentiae  entstehe.  Näher  liegend  ist  vielleicht  die  Annahme,  daß 
eine  direkte  Einimpfung  gelegentlich  der  besonders  rücksichtlos  geübten 
Mundwaschung  erfolgt,  die  infolge  hoher  Virulenz  der  Kokken  oder  unge¬ 
wöhnlich  geringer  Widerstandskraft  des  an  Ernährungsstörung  leidenden 
Kindes  phagedänischen  Charakter  annimmt. 

Eitrige  und  septische  Pharyngitis.  Rachenerysipel.  Es  gibt  seltene  Fälle 
von  eitriger  Angina,  wo  die  Rachengebilde  so  dick  mit  gelbem  Eiter  bedeckt 
sind,  daß  man  im  ersten  Augenblick  an  Diphtherie  denken  kann.  Sie  scheinen 
eine  schlechte  Prognose  zu  haben;  die  zwei  Kinder  dieser  Art,  die  mir  unter¬ 
gekommen  sind,  sind  erlegen;  bei  einem  davon,  einem  ldmonatigen  Knaben, 
besserte  sich  der  Rachenbefund,  dafür  aber  kam  es  zu  Kehlkopfödem  und 
Tod  trotz  Tracheotomie,  und  die  Sektion  ergab  eine  doppelseitige  Kette  ver¬ 
eiterter  Drüsen  entlang  der  Trachea  bis  zur  Höhe  des  4.  Halswirbels.  Die 
Mehrzahl  der  spärlichen  Fälle  von  septischer  Angina,  die  ich  bei  älteren 
Säuglingen  sah  und  mit  W  ahrscheinlichkeit  auf  Streptokokkeninfektion 
zurückführen  konnte,  glich  mit  der  starken  Schwellung  der  Rachenorgane, 
den  speckigen  Einlagerungen,  dem  hohen  Fieber,  der  starken  Schwellung 
der  regionären  Drüsen  dem  Bilde  des  Scharlachs.  Exantheme  mannigfaltiger 
Art  waren  häufig  vorhanden,  mehrfach  auch  multiple  Gelenkschwellungen. 
Trotz  schwerer  Aligemeinerscheinungen  habe  ich  bei  dieser  Form  mehr 
Heilungen  als  Todesfälle  erlebt. 

Ungünstiger  sind  die  Aussichten  beim  Erysipel  des  Rachens  und  besonders 
bei  der  schnell  fortschreitenden  serösen  Phlegmone.  Sie  führt  in  akutester 
Weise  zu  hoch  fieberhafter  Intoxikation  mit  Benommenheit,  Durchfällen, 
Milzschwellung;  die  Nase  entleert  mißfarbene  Flüssigkeit;  die  mit  massigem 
Schleim  bedeckten  Rachengebilde  sind  derb  ödematös  geschwollen,  ohne 
eigentliche  Beläge,  nur  hauchartig  getrübt.  Alle  meine  Fälle  sind  innerhalb 
3  bis  5  Tagen  gestorben. 

Scharlach  x)  selbst  kommt  bei  Säuglingen  jeden  Alters  bis  herab  zum  Neu¬ 
geborenen  vor,  doch  ist  er  im  ersten  Halbjahr  und  namentlich  im  ersten 
Vierteljahr  recht  selten.  Die  Erklärung  hierfür  mag  zum  Teil  in  der  geringen 
Exposition  liegen ;  außerdem  aber  wird,  ähnlich  wie  bei  Masern,  eine  gewisse 
Unempfänglichkeit  angenommen  werden  können.  Es  gibt  Erfahrungen,  daß 
scharlachkranke  Mütter  ihr  Kind  weiterstillten,  ohne  die  Krankheit  zu 
übertragen *  2)  und  daß  bei  Hausepidemien  die  Säuglinge  unter  6  Monaten 
verschont  blieben3).  Die  Empfänglichkeit  der  künstlich  Genährten  soll 
größer  sein.  Ferner  wird  behauptet,  daß  eine  besondere  Immunität  zwar 

Ü  Zischinsky:  1.  c. 

2)  Salge:  B.  kl.  W.  1905.  Nr.  36.  Buffet-Delmas:  Ref.  J.  K.  73.  S.  514. 

3)  Kerley:  Ref.  D.  m.  W.  1908  S.  2139.  Rominger:  M.  m.  W.  1919.  Nr.  16. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  43 
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nicht  bestehe,  wohl  aber  die  Krankheit  namentlich  bei  Brustkindern  sehr 
leicht  und  abortiv  verlaufe1).  Daß  es  aber  auch  anders  sein  kann,  lehrt 
folgender  Fall: 

Eine  Pflegerin  des  Hauses  erkrankt  an  Scharlach.  Vier  Tage  danach  bricht  unter 
hohem  Fieber  bei  einem  8 wöchigen  syphilitischen  Mädchen,  das  sie  allein  versorgt 
hatte  und  das  seit  14  Tagen  als  Diphtheriebazillenträger  isoliert  war,  ein  typisches 
Scharlachexanthem  aus,  das  bald  hämorrhagisch  wird.  Die  Krankheit  verlief  unter 
schweren  Allgemeinerscheinungen  in  5  Tagen  tötlich. 

Es  giebt  auch  seltene  Fälle  angeborener  Tumoren  der  Tonsillen  und  des  Pharynx  2} 
(Dermoide,  Mesenchymgeschwülste),  die  bei  entsprechender  Größe  schwere  Atemnot 
machen. 


I.  Die  retropharyngeale  Lymphadenitis  und  der 

Retropharyngealabszess.  3) 

1.  Akute  Erkrankung. 

Entstehung.  Ein  beträchtlicher  Teil  der  Lymphbahnen,  die  den  Nasen¬ 
rachen  drainieren,  begibt  sich  zu  den  Glandulae  pharyngeales  latera¬ 
les,  die  paarig  in  der  Höhe  des  Atlas  seitlich  hinter  den  Gaumenmandeln  in 
die  Fascia  buccopharyngea  eingebettet  sind  und  vermittels  zahlreicher 
Anastomosen  mit  den  übrigen  Halsdrüsen  in  Verbindung  stehen.  Eine  ge¬ 
wisse  Anzahl  dieser  Gefäße  hat  vorher  die  kleinen  retropharyngealen 
Schaltdrüsen  passiert,  die  als  unbeständige,  noch  im  Kindesalter 
schwindende  Gebilde  in  der  Mittellinie  in  der  Höhe  des  Epistropheus  hinter 
der  Pharynxwand  liegen4).  In  Anschluß  an  Erkrankungen  ihres  Wurzel¬ 
gebietes  kann  auch  diese  gewöhnlich  zusammenfassend  als  „retropharyn¬ 
geal“  bezeichnete  Drüsengruppe  beteiligt  werden;  dies  ereignet  sich  im  Säug¬ 
lingsalter  weitaus  häufiger  als  späterhin.  Die  peripherische  Veränderung,  die 
den  Ausgangspunkt  der  Infektion 5)  bildet,  kann  in  einer  Schrunde,  einer 
oberflächlichen  Abschürfung  bestehen;  vielleicht  ist  sie  schon  verheilt, 
wenn  die  Drüsenschwellung  die  Aufmerksamkeit  zu  erregen  beginnt.  So 
erklärt  sich,  daß  ältere  Beobachter  sie  irrigerweise  als  „idiopathisch“  anzu¬ 
sprechen  geneigt  waren.  Zahlreicher  jedenfalls  als  diese  ihrer  Entstehung 
nach  einer  Wundinfektion  gleichzustellenden  Fälle  sind  diejenigen,  wo 
eine  Rhinitis,  eine  Rhinopharyngitis,  eine  Angina  retronasalis  das 
Grundleiden  darstellt.  Masern  und  Scharlach  spielen  im  ersten  Lebensjahr 
eine  geringere  Rolle  als  der  syphilitische  Schnupfen  und  vor  allem  der 
gewöhnliche  infektiöse  Katarrh.  Ihm  im  wesentlichen  ist  es  zuzuschreiben, 
daß  die  retropharyngealen  Drüsenentzündungen  sich  zeitweise  häufen  kön¬ 
nen.  Nur  ausnahmsweise  ist  ein  Ohrenleiden  ursächlich  zu  berücksichtigen. 

Krankheitsformen.  Im  Hinblick  auf  die  große  Verbreitung  der  ursäch¬ 
lichen  Prozesse  muß  es  befremden,  daß  alle  Beobachter  die  Seltenheit  der 
retropharyngealen  Drüsenerkrankung  betonen.  Tatsächlich  sind  die  mit 
markanten  Symptomen  einhergehenden  Fälle  nicht  sehr  häufig.  Dies  ändert 
sich  aber,  wenn  man  auch  die  geringfügigen  Drüsenschwellungen  mit  ein¬ 
bezieht,  die  keine  Erscheinungen  machen  und  nur  bei  eigens  angestellter 

ß  Levi:  Brauers  Beitr.  z.  Klin.  d.  Infektionskrankh.  usw.  2.  1914. 

2)  Lit.  bei  Fuß  u.  Mommsen:  Ki.  Pra.  7.  1936. 

3)  Lit.  v.  Bökay:  J.  K.  33  und  T.  m.  e.  II.  Strübing:  Handb.  d.  Laryngol.,  her'- 
ausg.  v.  Heymann  II.  Kohts:  G.  H.  B.  IV.  I.  Oppenheimer:  Arch.  K.  22.  und  23. 
Snow:  Arch.  P.  Jan.  1901.  Renault:  Arch.  g.  m.  1903.  Nr.  4. 

4)  Anatomie  vgl.  Most:  Arch.  kl.  Ch.  61.  Trautmann:  J.  Iv.  60. 

5j  Meist  finden  sich  Streptokokken,  seltener  Influenzabezillen. 
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systematischer  Rachenpalpation  während  einer  Grippeepidemie  entdeckt 
werden  können.  So  habe  ich  z.B.  im  Winter  1902  innerhalb  zweier  Monate, 
während  deren  acht  retropharyngeale  Abszesse  in  Behandlung  traten,  bei 
30  von  50  schnupfenkranken  Säuglingen  kleinbohnengroße  Drüsen  nach- 
weisen  können;  einen  noch  höheren  Satz  hat  Kormann  gefunden  (193 
positive  Befunde  unter  211  Untersuchten). 

Nur  ausnahmsweise  kommt  es  demnach  anstatt  zur  Rückbildung  zur 
Steigerung  der  Lymphadenitis.  Zunächst  entsteht  eine  größere  Drüsenge¬ 
schwulst,  weiterhin  greift  die  Entzündung  auf  das  periglanduläre  Gewebe 
über  und  damit  tritt  an  die  Stelle  des  beweglichen  runden  Tumors  das  derbe, 
unverschiebbare  unscharf  begrenzte  Infiltrat,  aus  dessen  eitriger  Einschmel¬ 
zung  endlich  der  Retropharyngealabszeß  hervorgehen  kann. 

Symptome.  Die  verschiedenen  örtlichen  Befunde,  die  durch  die  Besichti¬ 
gung  des  Rachens  oder  weitaus  zuverlässiger  durch  den  palpierenden  Finger 
erhoben  werden,  sind  ohne  weiteres  klar.  Man  fühlt  die  je  nach  dem  Entwick¬ 
lungsstadium  verschieden  geartete  Geschwulst  in  der  Mitte  oder  mehr  seit¬ 
lich  hinter  der  Mandel  und  kann  sie  oft  bis  hinab  zur  Kehlkopfhöhe  verfolgen. 
In  Ausnahmefällen  erweisen  sich  beide  Seiten  befallen  oder  es  findet 
sich  auf  einer  Seite  ein  Doppelabszeß.  Die  Untersuchung  muß  möglichst 
schnell  geschehen,  um  die  Gefahr  der  Asphyxie  zu  vermeiden;  wenn  die 
oberen  Gegenden  frei  sind,  dringe  man  bis  in  erreichbare  Tiefen  vor.  Denn 
manchmal  betrifft  die  Erkrankung  eine  tiefgelegene  Halsdrüse,  die  durch 
Durchbruch  in  den  Kehlkopf eingang  den  Tod  durch  Eiteransaugung  be¬ 
wirken  kann.  Aber  um  überhaupt  die  Anzeige  zur  inneren  Palpation  zu 
finden,  muß  man  die  übrigen  Symptome  des  Leidens  wohl  zu  würdigen  wissen. 
Im  Vordergründe  steht  die  schmerzhafte  Behinderung  des  Schluck¬ 
ens  und  die  Erschwerung  der  Atmung.  Der  erste  Verdacht  wird 
geweckt,  wenn  das  fiebernde  Kind  die  mit  Gier  erfaßte  Flasche  sofort  auf¬ 
weinend  wieder  zurückstößt.  Bald  fällt  dann  ein  Röcheln  und  Rasseln 
im  Halse  auf,  das  durch  die  Ansammlung  von  Schleim  oberhalb  des 
Schluckhindernisses  entsteht.  Es  kann  mit  dem  Schnarchen  bei  Rachen¬ 
mandelvergrößerung  verwechselt  werden.  Die  Stimme  wird  gedeckt,  kloßig, 
oft  heiser.  Zumeist  kommt  es  zu  einer  eigenartigen  Zwangshaltung 
des  Kopfes:  Um  die  schmerzhafte  Geschwulst  vor  Druck  zu  bewahren, 
wird  er  fixiert,  meist  in  seitlicher  Neigung  und  oft  bis  zur  Unbeweglichkeit. 
Nunmehr  beginnen  auch  die  Symptome  der  Verlegung  des  Luftweges.  Die 
Atmung  wird  etwas  angestrengt,  erfolgt  mit  offenem  Munde  und  erzeugt 
jenes  bezeichnende,  zwischen  Schnarchen  und  Sägen  stehende  Geräusch, 
das  dem  pharyngealen  Stridor  eigentümlich  ist.  Bei  wachsender  Atem¬ 
not  treten  Angstzustände,  Zyanose  und  Erstickungserschei¬ 
nungen  hervor. 

Zu  den  ungewöhnlichen  Symptomen  gehören  wiederholte  bedrohliche 
Anfälle  von  Asphyxie,  die  entweder  durch  plötzliche  Verlegung  und 
Verschwellung  des  Kehlkopfeinganges  oder  durch  reflektorischen  Glottis¬ 
krampf  begründet  sein  können.  Bei  Sitz  in  einer  tiefen  Zervikaldrüse  kommt 
auch  Verlagerung  oder  Kompression  der  Luftröhre  in  Frage.  Bei 
solchen  tiefen  Abszessen  hat  man  überhaupt  eine  ungewöhnliche  Be¬ 
tonung  der  Symptome  gestörter  Atmung  zu  gewärtigen.  So  gibt 
es  Fälle,  die  sich  durch  Heiserkeit,  bellenden  Husten  und  Einziehungen  dem 
Kehlkopfkrupp  sehr  nähern1),  ein  anderes  Mal  steht  ein  quälender  Reiz- 

x)  Ward  Consius:  Journ.  of  Laryngol.  1892.  Nr.  5.  Oppenheimer:  Arch.  K.  23. 
Eigene  Beobachtung. 
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husten  im  Vordergrund.  Ich  habe  ein  Rind  gesehen,  bei  dem  ein  solcher 
Husten  das  einzige  Zeichen  eines  tiefsitzenden  Abszesses  war;  bei  einem 
anderen  Kinde  führte  eine  Eitersenkung  zum  Symptomenbilde  der  Bron- 
chostenose. 

Verlauf  und  Komplikationen.  Nicht  nur  recht  erhebliche  Drüsenschwel¬ 
lungen,  sondern  auch  ausgedehnte  Infiltrate  können  wieder  von  selbst  zu¬ 
rückgehen.  Nur  ein  Teil  der  Fälle  —  nach  meinem  Material  rund  zwei 
Drittel  —  schreitet  bis  zur  Eiterbildung  vor.  Aber  mit  den  Vorgängen  an  den 
eigentlichen  retropharyngealen  Drüsen  ist  die  Krankheit  nicht  immer  er¬ 
ledigt.  Sehr  oft  sind  gleichzeitig  mit  ihnen  noch  andere  Lymphdrüsen 
in  den  tieferen  Lagen  des  Halses,  am  Unterkiefer,  Ohr  oder  Nacken  beteiligt. 
Dann  handelt  es  sich  um  jene  schon  an  anderer  Stelle  (S.  575)  besprochene 
multiple  Lymphadenitis  1),  innerhalb  deren  die  retropharyngeale  Erkrankung 
nur  eine  Teilerscheinung  bildet.  Es  kann  aber  auch  von  einem  primären 
Drüsenherd  aus  in  allmählichem  Fortschreiten  eine  benachbarte  Drüse 
nach  der  anderen  infiziert  werden,  wobei  der  retropharyngeale  Prozeß  bald 
den  Ausgangsort,  bald  eine  Folge  darstellt.  In  beiden  Fällen  können  größere 
Drüsenpakete  entstehen,  deren  Erweichung  und  Zusammenfließen  umfang¬ 
reiche,  von  außen  bis  hinter  den  Schlundkopf  und  bis  in  die  Supraklaviku- 
largrube  reichende  Abszesse  erzeugt. 

Seltenere  aber  ernstere  Komplikationen  als  die  Abszesse  sind  die  Eiter¬ 
senkungen  zwischen  den  Halsmuskeln  oder  gelegentlich  auch  nach  der 
Parotis  und  dem  Gehörgang  zu ;  diese  letzten  bedingen  zuweilen  eine  Fazia¬ 
lislähmung.  Manchmal  folgt  eine  eitrige  Mediastinitis,  die  auf  Brustfell, 
Perikard,  ja  entlang  den  Nervenscheiden  auf  das  Rückenmark  übergreifen 
kann;  und  schließlich  wird  der  Eiterherd  im  Rachen  dann  und  wann  auch 
der  Ausgangspunkt  allgemeiner  Pyämie.  In  zweien  unserer  Fälle  entwickelte 
sich  eine  Thrombose  der  Jugularvenen  mit  Ödem  des  Halses  und 
der  Klavikulargrube,  in  deren  Gefolge  multiple  Lungenabszesse  entstanden. 

Andere  Folgen  drohen,  wenn  der  nicht  behandelte  Abszeß  zum  Spontan¬ 
durchbruch  kommt.  Dieser  erfolgt  nur  selten  in  der  günstigen  Richtung  nach 
außen,  viel  häufiger  nach  innen.  Im  Schwall  hervorbrechend,  kann  der  Eiter 
plötzlichen  Erstickungstod  herbeiführen,  langsam  aus  kleiner  Öffnung 
quellend,  die  Ursache  eitriger  lobulärer  Aspirationspneumonien  werden. 

Diagnose.  Alle  diese  Gefahren  können  auf  ein  geringes  Maß  herabgedrückt 
werden,  wenn  die  Diagnose  früh  gestellt  und  dadurch  die  erforderliche  Be¬ 
handlung  rechtzeitig  möglich  wird.  Die  oben  aufgezählten  Merkmale  klären 
dem  Erfahrenen  die  Lage  mit  einem  Blick ;  der  eigenartige  Klang  der  Stimme 
und  des  Stridors,  das  Röcheln  und  die  starre  Kopfhaltung  wird  insbesondere 
auch  den  Gedanken  an  einen  Kehlkopfkrupp  abweisen  lassen  und 
damit  vor  einem  schweren  therapeutischen  Mißgriff  schützen.  Aber  es  ist 
eine  alte  Erfahrung,  daß  der  Anfänger  sich  leicht  täuschen  läßt  und  die 
Diagnose  seines  ersten  Retropharyngealabszesses  verfehlt.  So  ist  denn  die 
frühe  und  bei  aller  Schnelligkeit  gründliche  Vornahme  der  Fingerunter¬ 
suchung  schon  bei  den  geringsten  Verdachtsmomenten  anzuraten  und  dies 
um  so  mehr,  als  gelegentlich  Fälle  Vorkommen,  wo  trotz  recht  ansehnlicher 
Rachengeschwulst  nur  auffallend  geringfügige  Beschwerden  verur¬ 
sacht  werden. 

Täuschungen,  durch  Zysten  oder  Dermoide  des  Rachens  dürften  um  so  eher  möglich 
sein,  als  diese  auch  vereitern  können  2).  Auch  basale  Enzephalozelen  kommen  an  dieser 

1)  Vgl.  besonders  H.  Neumann:  Arch.  K.  15. 

2)  Kempf:  Arch.  kl.  Ch.  83. 
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Stelle  vor.  In  einem  Falle  Blakers * 2 3  4)  bildete  sich  bei  einem  achtmonatigen,  an 
hämorrhagischer  Diathese  erkrankten  Kinde  eine  retropharyngeale  Blutzyste.  Fälsch¬ 
lich  als  Abszeß  angesprochen,  wurde  sie  eröffnet  und  es  kam  zum  Verblutungstod.  Das 
gleiche  Mißgeschick  kann  sich  bei  durch  Usur  entstandenen  Aneurysmen  der  Karotis  2) 
ereignen.  In  zwei  meiner  Fälle  war  der  Abszeß  nicht  aus  einer  Lymphadenitis  her¬ 
vorgegangen,  sondern  aus  einer  Osteomyelitis  der  oberen  Halswirbel. 

Behandlung.  Die  Behandlung  der  einfachen  Drüsenschwellung 
und  des  Infiltrates  ist  die  gewöhnliche  der  entzündlichen  Rachener¬ 
krankungen.  Stenoseerscheinungen  bei  starren,  nicht  einschmelzenden  Infil¬ 
traten  werden  manchmal  durch  Schwitzpackungen  und  äußere  Blut- 
entziehungen  gebessert;  Einschnitte  in  das  harte  Gewebe  selbst  nützen 
nichts.  Bedrohliche  Erstickungsgefahr  kann  zur  Tracheotomie  zwingen  3). 
Durch  tägliche  Betastung  ist  sorgfältig  zu  verfolgen,  ob  Rückbildung  oder 
Erweichung  erfolgt.  Im  zweiten  Falle  ist  die  schleunige  Eröffnung  angezeigt. 

Sie  geschieht  in  der  Regel  vom  Munde  aus  unter  Leitung  des  Zeigefingers  mit  Hilfe 
eines  bis  nahe  zur  Spitze  mit  Heftpflaster  umwickelten  Skalpells  oder  mit  kaschiertem 
Messer  (Carstens)  4).  Sicherer  zu  handhaben  ist  eine  feine,  halbscharf  gespitzte,  in 
der  Senkrechten  sich  öffnende,  leicht  gebogene  Kornzange.  Sie  schließt  nicht  nur 
Nebenverletzungen  des  Kindes  und  des  Operateurs  vollkommen  aus,  sondern  gestattet 
auch,  die  durch  Sperren  der  Branchen  erfolgehde  Erweiterung  der  Wunde  mit  belie¬ 
biger  Schnelligkeit  vorzunehmen.  Baginsky  5)  empfiehlt  eine  Kniezange,  deren  oberes 
Blatt  dreikantig  zugeschärft  ist. 

Das  Öffnen  des  Mundes  kann  häufig  durch  Einstülpung  einer  Wange  zwischen  die 
Kiefer  durch  eine  Assistenz  bewirkt  werden.  Der  eigene  Schmerz  hindert  das  Zubeißen 
auf  den  eingeführten  Finger,  das  bei  vorhandenen  Zähnen  recht  unangenehm  ist  und 
zur  Infektion  führen  kann.  Fingerschutzhülsen  aus  Metall  sind  bei  den  kleinen  Verhält¬ 
nissen  hinderlich.  Sonst  pflegen  wir  einen  Mundkeil  aus  einem  in  geeigneter  Form  zu- 
geschnitteten  Flaschenkork  zu  improvisieren.  Die  bei  Adenotomie  oder  Intubation 
gebräuchlichen  Mundsperren  werden  zumeist  entbehrlich  sein.  Bei  der  Whitehead- 
schen  Mundsperre,  die  den  Zungengrund  herabdrückt,  sind  plötzliche  Todesfälle  vor¬ 
gekommen. 

Der  Schnitt  oder  Stich  wird  bei  leicht  vorgebeugtem  Kopf  und  Rumpf  vorgenom¬ 
men  ;  sofort  beim  Beginn  des  Eiteraustrittes  wird  das  Kind  mit  nach  unten  gekehrtem 
Gesicht  in  wagrechte  Lage  gebracht,  um  den  Ausfluß  zu  erleichtern  und  Ansaugung 
in  die  Lunge  zu  vermeiden. 

Die  Operation  am  hängenden  Kopfe  ist  bedenklich;  es  ist  schon  vorgekommen, 
daß  im  Augenblick  der  Rückwärtsbeugung  der  Abszeß  platzte  und  eine  Überflutung 
der  Lunge  mit  Eiter  das  Leben  beendigte.  Auch  bei  aufrechter  Haltung  sind  üble 
Zufälle  nicht  ausgeschlossen.  Das  Einführen  des  Fingers,  das  Niederdrücken  der 
Zunge  kann  einen  tonischen  Glottiskrampf  auslösen;  im  Augenblick  des  Schnittes  droht 
die  Gefahr  der  Ansaugung  ebenso  wie  bei  spontanem  Durchbruch.  Man  soll  deshalb 
durch  entsprechendes  Vorgehen  für  langsamen  Eiterabfluß  sorgen.  Manche  empfehlen, 
vor  dem  Einschnitt  den  größten  Teil  des  Inhaltes  durch  Punktion  mit  der  Spritze  zu 
entleeren. 

In  der  Regel  verschwinden  mit  der  Entleerung  des  Abszesses  sofort  alle 
bedrohlichen  Erscheinungen,  und  das  Kind  tritt  in  schnelle  und  glatte  Rekon¬ 
valeszenz  ein.  Wenn  trotz  Eiterabfluß  die  Erleichterung  nicht  sofort  deut¬ 
lich  wird,  muß  nach  einem  zweiten  Herd  gefahndet  werden.  Zuweilen  macht 
eine  Verklebung  der  Öffnung  nach  einigen  Tagen  einen  erneuten  Eingriff 
notwendig.  Aber  in  gewissen  Fällen  ist  es  augenscheinlich,  daß  der  innere 
Schnitt  nicht  die  ideale  Methode  darstellt.  Es  sind  das  die  großen,  durch 
Zusammenfließen  mehrerer  Drüseneiterungen  entstandenen,  nach  außen 


b  L.  1904.  S.  244. 

2)  v.  Koos:  J.  K.  83.  1915.  Vas:  ibid.  Schönberg:  Kli.  Wo.  Nr.  4.  1938. 

3)  v.  Bokay:  Pest.  med.  chir.  Presse  1880.  Nr.  43. 

4)  J.  K.  37. 

5)  Säuglingskrankenpflege  und  Säuglingskrankheiten.  Stuttgart  1906.  S.  143. 
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sich  vorbuchtenden  Abszesse.  Die  immer  von  neuem  aus  der  Tiefe  der  um¬ 
fangreichen  Höhle  hervorquellenden  Eitermassen  erfüllen  tagelang  den 
Schlund  und  das  unausgesetzte  Röcheln,  Gurgeln  und  Schlucken  ist  für 
den  Kranken  sehr  qualvoll.  Zudem  liegt  die  Möglichkeit  der  Aspiration  näher 
als  sonst.  Ebenso  sind  tiefgelegene  Herde  nur  schwer  und  an  dem  Abfluß 
ungünstiger  Stelle  erreichbar.  Bei  ihnen  ist  auch  die  Gefahr  der  Aspiration 
so  groß,  daß  der  Abszeßöffnung  gelegentlich  die  Tracheotomie  vorausge¬ 
schickt  werden  muß.  Senkungen  sind  von  innen  überhaupt  nicht  zugängig. 
Für  alle  solche  Fälle  ist  die  Eröffnung  von  außen1)  von  einem  hinter 
oder,  wie  es  scheint,  besser  vor  dem  Kopfnicker  angelegten  Schnitte  aus  vor¬ 
zuziehen.  Sie  grundsätzlich  als  Verfahren  der  Wahl  anzuraten,  ist  im  Hin¬ 
blick  auf  den  meist  glatten  glücklichen  und  weitaus  schnelleren  Verlauf 
und  die  Einfachheit  des  inneren  Einschnittes  nicht  berechtigt ;  ebensowenig 
aber  sollte  man  sie  ganz  ablehnen,  wie  das  z.  B.  v.  Bökay2)  tut. 


2.  Tuberkulöse  Erkrankung. 

Retropharyngeale  Kongestionsabszesse  spielen  beim  Säugling  infolge  der 
Seltenheit  der  ursächlichen  Wirbelkaries  keine  Rolle.  Häufiger  schon  ist  die 
tuberkulöse  Lymphadenitis,  die  sowohl  als  feste  käsige  Geschwulst  wie 
als  fluktuierender  Abszeß  auf  treten  kann. 

Ihre  Erscheinungen  sind  selten  so  hochgradig,  daß  sie  vor  die  Notwendig¬ 
keit  eines  Eingriffes  stellen.  Unter  allen  Umständen  ist  dieser  solange  wie 
möglich  hinauszuschieben,  da  die  Heilungsbedingungen  durch  ihn  verschlech¬ 
tert  werden.  Der  Einschnitt  soll  möglichst  klein  ausfallen.  An  und  für  sich 
ist  die  tuberkulöse  Tymphadenitis  prognostisch  nicht  allzu  ungünstig.  Ich 
habe  ihre  Rückbildung  mehrmals  beobachten  können. 


K.  Die  örtlichen  Krankheiten  des  Magendarmkanals. 

1.  Die  Magenatonie3). 

Begriff  der  Atonie.  Man  unterscheidet  nach  Pfaundler  einen  leichteren  Grad, 
die  Gastroparese  (=  Myasthenie,  Hypo-  bzw.  Atonie)  und  einen  schweren,  die 
Überdehnung  oder  atonische  Dilatation.  Das  Zeichen  der  muskulären  Schwäche, 
die  motorische  Insuffizienz  ist  beiden  Graden  eigen;  aber  bei  der  Gastroparese  ver¬ 
bindet  sie  sich  nur  mit  Hypotonie,  d.  h.  es  fehlt  die  bleibende  Erweiterung;  das  leere 
Organ  besitzt  noch  die  Kraft,  zur  normalen  Größe  zurückzukehren,  bei  der  Füllung 
aber  wird  es  durch  gleichen  Druck  stärker  ausgedehnt  als  das  gesunde.  In  allmäh¬ 
lichem  Übergang  schreitet  die  Störung  zu  schwereren  Formen  fort;  zunächst  kommt 
es  zum  Sinken  des  Muskeltonus,  infolgedessen  auch  im  nüchternen  Zustand  eine  völlige 
Zusammenziehung  nicht  mehr  möglich  wird ;  weiterhin  leiden  auch  die  physikalischen 
Eigenschaften  (Dehnbarkeit,  Elastizität)  der  Wand,  bis  schließlich  die  bleibende 
schlaffe  atonische  Dilatation  geschaffen  ist,  die  man  wohl  zu  trennen  hat  von  der 
beim  Säugling  nur  ganz  ausnahmsweise  beobachteten,  aus  der  kompensatorischen 
Hypertrophie  bei  Pylorusstenosen  hervorgehenden  echten  zirrhotischen  Ektasie. 

Über  die  Häufigkeit  der  Atonie  werden  überaus  widersprechende  Anschauungen 
geäußert.  Manchen  Ärzten  ist  die  Magenerweiterung  schon  erwiesen,  wenn  neben  Er¬ 
brechen  und  anderen  dyspeptischen  Erscheinungen  eine  Auftreibung  des  Epigastriums 


x)  Schmidt:  D.Z.  Ch.  55.  Oppenheimer:  1.  c.  Friedjung:  W.  m.  Pr.  1900.  Nr.  34. 

2)  Festschrift  für  Henoch.  1890. 

3)  Lit. :  Pfaundler  Über  Magenkapazität  und  Gastrektasie  im  Kindesalter.  Biblio- 
theca  medica.  D.  Heft  5.  1898.  Bogen  u.  Schmiemann:  J.  K.  111.  1926  (Lit.). 


Akute  Form. 


679 


oder  ein  Plätschergeräusch  wahrnehmbar  wird,  und  viele  können  sich  den  Froschbauch 
des  Rachitikers  nicht  vorstellen,  ohne  mit  ihm  die  Idee  der  Magenatonie  zu  verbinden. 
So  wird  der  Zustand  von  dem  einen  (v.  Pfungen)  für  „alltäglich“  erklärt,  ein  anderer 
{F.  Epstein)  sieht  ihn  bei  40%  der  Kinder,  während  Pfaundlers  exakte  Leichen¬ 
untersuchungen  nur  14,8%  im  ersten,  15,4  im  zweiten  und  25  im  dritten  und  vierten 
Lebenshalbjahr  ergeben.  Wahrscheinlich  sind  auch  diese  Zahlen  zu  hoch,  da  sie  an 
Leichen,  also  an  einem  ausgesucht  schweren  Material  gewonnen  wurden.  In  Wirklich¬ 
keit  liegen  die  Dinge  wohl  folgendermaßen:  Geringe  Grade  von  Hypotonie  und  moto¬ 
rischer  Insuffizienz  sind  ungemein  häufig;  aber  sie  sind  nichts  weiter  als  eine  Teiler¬ 
scheinung  aller  chronischen  Magendarmleiden  und  Ernährungsstörungen,  die  in  gleichem 
Schritte  mit  dem  Grundleiden  sich  bessern  und  verschlimmern.  Sie  besitzen  somit  keine 
eigene  Bedeutung  für  den  Praktiker.  Ihn  interessieren  nur  die  besonderen  Fälle, 
wo  die  Atonie  im  Vordergrund  steht  und  der  Magen  selbst  besondere 
therapeutische  Berücksichtigung  verlangt;  nur  von  diesen  ist  die  Rede, wenn 
im  nachstehenden  die  Bezeichnung  der  „Magenatonie“  angewendet  wird. 


1.  Akute  Form. 

Eine  akute  Magenatonie  entwickelt  sich  nicht  allzu  selten  im  Verlaufe 
von  allgemeinen  Infektionen 
und  Ernährungsstörungen, 
häufiger  wohl  in  der  Rekon¬ 
valeszenz  als  während  der 
eigentlichen  Krankheit.  Gleich 
Göppert1)  habe  ich  das  na¬ 
mentlich  im  Anschluß  an  Ruhr 
gesehen,  außerdem  aber  auch 
nach  Keuchhusten,  Broncho¬ 
pneumonien  und  Grippe.  Nach 
unseren  Anstaltserfahrungen 
gibt  es  aber  auch  Fälle,  die 
ohne  nachweisbare  Veranlas¬ 
sung  mitten  in  guter  Zunahme 
erkranken.  Die  Kinder  werden 
appetitlos,  blaß,  erbrechen  et¬ 
was;  wird  jetzt  nicht  einge¬ 
griffen,  so  wird  das  Erbrechen 
stärker,  das  Gewicht  stürzt  und 
es  kommt  zu  Durstfieber  und 
deutlicher  Exsikkation.  Das  al¬ 
les  kann  auch  bei  geringer  und 
sogar  ohne  Diarrhoe  geschehen 
(Abb.  166).  Magensondie¬ 
rung  und  Spülung  fördern 
noch  nach  vielen  Stunden  er¬ 
hebliche  Reste ;  gleichzeitig  wir¬ 
ken  sie  heilend :  Denn  mit  ihnen 
und  mit  derselben  Therapie,  die 
für  die  akuten  diarrhoischen 

Ernährungsstörungen  angezeigt  ist,  also  nach  Hungerpause  und  kleinen, 
allmählich  steigenden  Nahrungsmengen  pflegt  der  Zwischenfall  gewöhnlich 
in  Bälde  erledigt  zu  werden.  Hypophysininjektionen  beschleunigen 
die  Heilung  (s.  unten). 


Abb.  166.  Akute  Magenatonie  mit  Durstfieber 

nach  Grippe. 


Ü  E.  i.  M.  K.  15.  1917.  Blühdorn  und  Löbenstein:  J.  K.  96.  1921. 
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2.  Chronische  Form. 

Die  chronische  Atonie  kann  aus  der  akuten  hervorgehen  oder  sich  von 
vornherein  schleichend  ausbilden.  Die  Kranken  sind  dürftige  schlaffe  mür¬ 
rische  launenhafte  rachitische  Wesen,  die  zumeist  am  Ende  des  ersten 
oder  im  zweiten  Lebensjahr  stehen.  Sie  sind  blaß,  oft  von  eigenartiger 
gelblich-fahler  Hautfarbe.  Die  Hauptklage  betrifft  die  Appetitlosigkeit. 
Selbst  in  besseren  Zeiten  wird  die  Nahrung  nur  eben  angenommen,  in 
schlechten  besteht  ein  Widerwille  gegen  jede  Speise,  der  sich  manchmal 
zu  völliger  Nahrungsverweigerung  steigert.  Gelegentlich  kommt  es  zum 
Aufstoßen  und  Erbrechen;  dieses  Erbrechen  wiederholt  sich  nur  in 
größeren  Zwischenräumen  und  besitzt  keinen  spastischen  Charakter.  Der 
Leib  ist  vornehmlich  in  der  Magengegend  aufgetrieben,  der  Stuhl  meist 
träge;  in  anderen  Fällen  wiederum  können  dyspeptische  Diarrhöen  auf- 
treten.  Die  Magenausheberung  fördert  3  bis  4  Stunden  nach  einer 
dem  Alter  entsprechend  bemessenen  Mahlzeit,  die  unter  normalen  Verhält¬ 
nissen  um  diese  Zeit  schon  vollkommen  erledigt  sein  würde,  noch  einen 
beträchtlichen  Rückstand  zutage.  Seine  reichliche  Durchsetzung  mit 
glasigem,  dann  und  wann  eitrigem  Schleim  beweist  die  Gegenwart  des 
Katarrhs,  der  saure,  stechende  oder  sonstwie  veränderte  Geruch  deutet  auf 
abnorme  Gärungen.  Damit  ist  die  Diagnose  der  motorischen  Insuffizienz 
gesichert;  sie  kann  in  geringerem  oder  höherem  Grade  ausgebildet  sein,  und 
neben  den  häufigeren  Fällen,  wo  das  Organ  nur  mäßig  geschädigt  ist,  trifft 
man  solche  mit  nahezu  völliger  Einstellung  der  Bewegungsarbeit. 

Die  exakte  Feststellung  der  Volumenvergrößerung  des  Magens  unterliegt  beim  Säug¬ 
ling  besonderen  Schwierigkeiten.  Wohl  wird  die  Atonie  wahrscheinlich,  wenn  bei 
einem  nüchternen  Kinde  das  Epigastrium  vorgewölbt  erscheint  und  sich  die  untere 
Grenze  des  wandständigen  Anteiles  als  bogenförmige  Linie  unterhalb  der  Mitte  zwischen 
Nabel  und  Schwertfortsatz  abzeichnet,  während  bei  mageren  Bauchdecken  gleichzeitig 
der  Netzansatz  an  der  großen  Kurvatur  als  leistenförmige  Erhabenheit  sichtbar  wird. 
Aber  bewiesen  ist  sie  damit  nocht  nicht.  Gesunde,  ungewöhnlich  große  oder  in  größerem 
Umfang  wandständige  oder  auch  geblähte  Mägen  können  dasselbe  Bild  geben,  abge¬ 
sehen  von  Täuschungen  durch  das  Kolon.  Perkussion,  Palpation  und  Plätschergeräusch 
liefern  keine  eindeutigen  Ergebnisse. 

Entscheidend  ist  die  Röntgenuntersuchung.  Das  Wesentliche  bei  ihr  ist  nicht  die 
Feststellung  eines  großen  Magens,  sondern  die  der  verlangsamten  Entleerung;  denn  es 
gibt  auch  hypotonische  Mägen,  die  sich  bei  Füllung  stark  erweitern,  aber  doch  moto¬ 
risch  leidlich  suffizient  sind.  Eine  annähernde  Schätzung  erlaubt  nach  Pfaundler 
auch  die  Durchleuchtung  mit  einem  an  der  Sondenspitze  befestigten  Mignon¬ 
lämpchen  (Einhorn)  1).  Ein  auffälliger  Größenunterschied  des  beleuchteten  Bezirkes 
in  leerem  und  in  mäßig  gefülltem  Zustand  beweist  die  Hypotonie,  ein  Fehlen  dieses 
Unterschiedes  bei  großem  Volumen  schon  des  leeren  Organs  beweist  die  atonische 
Dilatation. 

In  der  Vorstellung  über  die  Pathogenese  der  Atonie  spielt  die  Überlastung 
durch  zu  große  Nahrungsmengen  eine  wichtige  Rolle.  Aber  man  darf  be¬ 
zweifeln  ob  dieser  äußerer  Faktor  allein  zur  Erklärung  genügt.  Auch  in 
früheren  Zeiten,  wo  fast  alle  Kinder  überfüttert  wurden,  war  die  Atonie 
keine  häufige  Störung.  Und  die  Kinder,  bei  denen  wir  im  Hospital  Atonie 
spontan  entstehen  sahen,  sind  sicher  nicht  überlastet  worden.  Diese  Er¬ 
fahrungen  zwingen  zur  Annahme  einer  individuellen  Disposition.  Zu 
demselben  Schluß  führt  die  Überlegung,  daß  es  immer  nur  eine  verhält¬ 
nismäßig  kleine  Zahl  von  Kindern  ist,  die  nach  Infekten  an  Atonie  erkranken. 
Wahrscheinlich  ist  diese  Disposition  angeboren,  wie  das  auch  für  die  Genese 


Ü  Für  Säuglinge  modifiziert  von  F.  Epstein:  J.  K.  41. 


Chronische  Form.  Pathogenese. 


681 


der  Magenatonie  beim  Erwachsenen  angenommen  wird  (Zuccarelli, 
Strümpell,  Machon).  Dafür  spricht,  daß  sich  der  schwache  Magen  in 
der  Familie  der  Kranken  häufig  wiederfindet,  ferner  auch,  daß  es  sich  auf¬ 
fallend  oft  um  Frühgeburten  handelt.  Unterstützend  wirken  erworbene 
Allgemeinstörungen,  die  zu  hypotonischen  Zuständen  der  Muskulatur  füh¬ 
ren,  wie  Rachitis,  Dystrophien  und  latenter  Skorbut.  Das  nicht  seltene 
Vorkommen  leichter  Formen  bei  Anstaltskindern  deutet  auf  nachteilige  Be¬ 
einflussung  der  Magenfunktionen  durch  den  „Hospitalismus“  (S.  687), 

Bei  früh  erkannten  und  sachgemäß  behandelten  Fällen  ist  die  Prognose 
günstig;  hat  das  Leiden  längere  Zeit  bestanden,  so  ist  die  Lage  ernster  zu 
beurteilen  .  Zwar  gefährden  mäßige  Grade  das  Leben  nicht,  aber  sie  halten 
die  Entwicklung  auf  und  können  jahrelange  Störungen  bedingen.  Wahr¬ 
scheinlich  ist  die  Entstehung  eines  gewissen  Teiles  der  im  späten  Kindes¬ 
alter  und  auch  beim  Erwachsenen  diagnostizierten  Atonien  auf  das  Säug¬ 
lingsalter  zurückzuführen  (v.  Widerhofer,  Comby,  v.  Pfungen  u.a.) 

Der  gewöhnliche  Verlauf  der  Magenatonie  erleidet  eine  wesentliche  Ver¬ 
änderung,  wenn  die  dyspeptischen  Gärungen  sich  nicht  auf  den 
Magen  beschränken,  sondern  auf  den  Darm  übergreifen  und 
eine  „gastrogene  Dyspepsie“  erzeugen.  Dann  kommt  es  an  Stelle  der  Ver¬ 
stopfung  zu  Durchfällen,  die  leicht  als  primär  betrachtet  werden  können, 
während  in  Wirklichkeit  der  Magen  den  wesentlichen  Sitz  der  Krankheit 
darstellt  und  nur  von  ihm  aus  dem  Übel  beizukommen  ist.  Solche  Formen 
sind  bei  jüngeren  Kindern  ziemlich  häufig;  aber  auch  bei  älteren  kommen 
sie  vor  und  können  hier  die  Ursache  eines  schweren  Zustandes  werden. 

Ein  12monatiges  kräftiges  Mädchen  erkrankt  an  akutem  schweren  Brech¬ 
durchfall  und  erholt  sich  nach  einer  Woche.  Man  kehrt  zur  früheren  reichlichen  Er¬ 
nährung  zurück,  aber  es  entwickelt  sich  eine  hartnäckige  Darmstörung  mit  täglich 
5  bis  8  schaumigen  schleimigen  stinkenden  Stühlen,  die  nahezu  zwei  Monate 
lang  allen  diätetischen  und  medikamentösen  Maßnahmen  trotzt  und  das  Gewicht  von 
11  auf  7  Kilo  zurückbringt,  so  daß  bereits  an  Darmtuberkulose  gedacht  worden  war. 
Bei  der  ersten  Untersuchung  ist  das  Kind  matt,  mürrisch,  von  launenhaftem  Appetit, 
von  Kolik,  Kollern,  Aufstoßen,  gelegentlichem  Erbrechen  und  Schlaflosigkeit  geplagt. 
Die  Stühle  enthalten  reichlich  Schleim.  Magensondierung  und  Spülung  entleert  drei 
Stunden  nach  der  letzten  Mahlzeit  noch  ganz  enorme,  stechend  riechende,  mit  Schleim 
durchsetzte  Mengen,  worunter  auch  Reste  von  Fleisch,  Reis  usw.,  die  vor  24  Stunden 
und  früher  genossen  waren.  Die  weitere  Beobachtung  ergibt  4  Stunden  nach  120  cm3 
Milch  und  Milchzuckerwasser  zu  gleichen  Teilen  noch  ca.  40  cm3  Rückstand.  Es  wird 
unter  Zuhilfenahme  von  stärkenden  Mitteln  (Wärme,  einige  Tropfen  Wein  usw.)  wegen 
der  großen  Schwäche  die  Ernährung  (Milch,  Sahne,  Eigelb,  Zwieback,  Zucker)  genau 
nach  Maßgabe  des  Sondenergebnisses  geregelt;  etwaige  Reste,  auf  deren  Vorhanden¬ 
sein  jedesmal  ein  Rückgang  des  Appetites  hinweist,  werden  durch  Spülung  beseitigt. 
Der  Appetit  hebt  sich  sehr  bald  und  wird  so  stark,  daß  die  geringen  Mengen  nicht  im 
entferntesten  genügen.  Durchfälle  bereits  eine  Woche  nach  Beginn  der  Kur  verschwun¬ 
den;  nach  drei  Wochen  ist  die  Magenfunktion  so  weit  gekräftigt,  daß  die  vertragenen 
Mengen  eine  Zunahme  des  Gewichts  erzielen.  In  der  Folge  vollkommene  Heilung;  das 
Kind  ist  mit  zwei  Jahren  blühend,  bekommt  im  fünften  Jahre  alles,  ist  aber  noch 
etwas  ,, empfindlich"  mit  dem  Magen. 

Wenn  da  die  Diagnose  verfehlt  wird  und  eine  sachkundige  Hilfe  ausbleibt, 
so  kann  es  zum  tötlichen  Ausgang  kommen.  Ich  habe  eine  Anzahl  sol¬ 
cher  Kinder  in  den  letzten  Stadien  in  Behandlung  bekommen  und  sterben 
sehen;  es  waren  aufs  äußerste  abgemagerte,  mit  sekundärer  Gastroenteritis 
und  Bronchopneumonie  behaftete  kümmerliche  Wesen,  deren  geblähte  und 
gelähmte  Mägen  selbst  Mengen  von  nur  50  ccm  verdünnter  Milch  erst  nach 
4  bis  5  Stunden  in  den  Darm  zu  entleeren  vermochten.  Aber  im  übrigen  sind 
die  Heilungsaussichten  bei  sachgemäßer  Fürsorge  gut.  Ich  verfüge  auch 
über  Heilungen  scheinbar  verlorener  Kinder  mit  hochgradiger  Funktions- 
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Störung  und  weit  fortgeschrittener  Schädigung  des  allgemeinen  Ernährungs¬ 
zustandes. 

Der  sichere  Weg  der  Verhütung  ist  die  vernunftgemäße  Einrichtung  der 
Ernährung;  besondere  Vorsicht  ist  geboten  in  den  Zeiten,  die  die  Entstehung 
der  Atonie  besonders  begünstigen,  vor  allem  auch  bei  Frühgeborenen  und 
in  der  Genesung  nach  akuten  Erkrankungen.  Und  um  die  ersten  Anfänge 
des  Leidens  nicht  zu  übersehen,  gewöhne  man  sich,  bei  Appetitstörungen 
nicht  immer  ohne  weiteres  eine  rein  ,, nervöse“  Grundlage1)  anzunehmen, 
sondern  zu  erwägen,  ob  nicht  gewisse  Anzeichen  auf  eine  Magenerkrankung 
hin  weisen.  Neben  gelegentlichem  Erbrechen  ist  hier  eine  reizbare  und  mür¬ 
rische  Gemütsstimmung  besonders  verdächtig. 

Bei  der  Behandlung  wird  zunächst  Abstellung  allfällig  anamnestisch 
feststellbarer  Ernährungsfehler  in  Frage  kommen.  Der  unmittelbaren  Be¬ 
einflussung  des  Magens  dient  weiterhin  Anordnung  einer  Ernährungsweise, 
bei  der  keine  Rückstände  verbleiben  können,  die  durch  mechanische  Be¬ 
lastung  und  Begünstigung  von  Gärungen  die  Wiedererstarkung  der  Magen¬ 
wand  verhindern. 

Es  empfiehlt  sich,  mit  einer  Magenspülung  zu  beginnen,  der  eine  12stün- 
dige  Teepause  folgt.  Die  Wiederaufnahme  der  Ernährung  muß  mit  größter 
Vorsicht  und  unter  ständiger  Beaufsichtigung  erfolgen  und  auch  weiterhin 
bedarf  es  der  sorgsamsten  Überwachung  und  genauer  Anordnungen.  In 
schweren  Fällen  wird  es  sogar  ratsam,  für  jeden  Tag  die  Menge  und  Art 
der  Nahrung  auf  das  genaueste  schriftlich  zu  bestimmen  und  Änderungen 
und  Erweiterungen  nur  an  der  Hand  wiederholter  Untersuchungen  des 
augenblicklichen  Zustandes  der  Magenfunktionen  vorzunehmen. 

Dei  ersten  Nahrungsmengen  werden  zweckmäßig  zunächst  auf  etwa 
ein  Drittel  des  Bedarfs  (ca.  30  Kal.  pro  Kilo)  festgesetzt ;  danach  entscheidet 
eine  erneute  Sondierung  oder  Durchleuchtung,  ob  auch  jetzt  noch  nach  drei 
Stunden  Reste  vorhanden  sind  oder  nicht.  Die  Folge  dieser  Schonungszeit 
ist  nicht  nur  das  Wiedererwachen  des  Appetites,  sondern  vor  allem  auch 
eine  Hebung  der  motorischen  Kraft  des  Magens,  die  eine  schnelle  Ver¬ 
größerung  der  Nahrungsmengen  zuläßt.  Diese  darf  indessen  in  der 
ersten  Zeit  nur  mit  Vorsicht  erfolgen.  Ist  doch  der  Appetit  nur  ein  Zeichen, 
daß  augenblicklich  keine  abnormen  Gärungen  vorhanden  sind;  aber  diese 
und  mit  ihnen  die  Appetitlosigkeit  können  jeden  Augenblick  wiederkehren, 
wenn  man  zu  reichlich  füttert.  Der  Wechsel  zwischen  lebhaftem  Nahrungs¬ 
verlangen  und  plötzlichem  Umschlag  in  Nahrungsverweigerung  ist  für  den 
Zustand  geradezu  pathognomonisch. 

Für  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  gelten  dieselben  Regeln 
wie  beim  Erwachsenen.  Sie  sei  verhältnismäßig  konzentriert,  sowohl  um  die 
mechanische  Belastung  möglichst  zu  beschränken,  als  auch  deswegen,  weil 
gleiche  Kalorienmengen  in  kleinerem  Volumen  den  Magen  schneller  verlassen 
als  in  größerem;  sie  enthalte  nicht  mehr  als  unbedingt  nötig  Eiweiß,  denn 
die  Aufenthaltsdauer  verlängert  sich  im  Verhältnis  des  N-Gehaltes  (S.  42). 
Sie  enthalte  nicht  mehr  als  2 — 3%  Fett,  am  besten  als  Buttermehlschwitze, 
da  fettreiche  Mischungen  lange  verweilen2).  Milch  wird  von  manchen 
Kindern  besonders  langsam  entleert,  auch  noch  in  einem  Stadium  der 
Krankheit,  wo  andere  Speisen  den  Magen  schnell  verlassen;  wir  haben  sie 
zu  Anfang  meist  durch  Eigelb  ersetzt.  Von  Mehlen  fand  ich  Kindermehle 
und  fein  zerriebenen  Zwieback  als  Zusatz  am  geeignetsten.  Grieß  und  be- 


ß  Unterscheidung  von  nervöser  Appetitlosigkeit  vgl.  S.  686. 

2)  Vgl.  Tobler:  M.  K.  7.  Nr.  1. 
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sonders  Reis  wird  noch  nach  langer  Zeit  wiedergefunden.  Auf  reichliche 
Versorgung  mit  Vitaminen  ist  Bedacht  zu  nehmen,  zwecks  Beseitigung  der 
durch  das  Erbrechen  verursachten  CI- Verarmung  ist  etwas  Kochsalz  dar¬ 
zureichen.  Breiige  Speisen  sind  aufs  feinste  zu  pürieren.  Wenige  (5)  größere 
Mahlzeiten  sind  empfehlenswerter  als  zahlreiche  kleine,  da  jene  im  Verhält¬ 
nis  zum  Nährwert  schneller  entleert  werden  als  diese.  So  früh  wie  irgend 
möglich  ist  weiterhin  durch  Übergang  zu  gemischter  Kost  den  Anzeigen  zu 
entsprechen,  die  durch  gleichzeitig  bestehende  Nährschäden  (Rachitis,  ali¬ 
mentäre  Anämie,  Verdacht  auf  Skorbut)  begründet  sind.  Fruchtsäfte  und 
Eisenpräparate  heilen  manchmal  schneller  als  jede  ausgeklügelte  Magendiät. 

Magenspülungen  sind  in  leichteren  Fällen  entbehrlich.  Pfaundler  hält 
sie  hier  sogar  für  bedenklich,  da  schon  der  gesunde  Magen  bei  einer  20  cm 
Wasser  übersteigenden  Druckhöhe  einer  vorübergehenden  hypotonischen 
Erweiterung  unterworfen  sei.  Bei  höheren  Graden  der  Atonie  ist  dagegen 
ihr  Nutzen  sicher,  namentlich  auch  zur  Bekämpfung  des  Katarrhs  und  zur 
Entfernung  von  Rückständen.  Sie  sollen  dann  entweder  früh  nüchtern  oder 
besser  noch  abends  vorgenommen  werden;  eine  längere  Ruhe  des  gründlich 
entleerten  Organes  kann  nur  vorteilhaft  sein1). 

Von  Medikamenten  verdient  nach  meinen  Erfahrungen  das  Hypophy- 
sin  2)(Abb.  167)  Empfehlung;  durch  dieses  Mittel  wird  die  Besserung  beschleu¬ 
nigt  und  die  Gefahr  der  Rückfälle  verringert.  Appetitsmittel  mit  Ausnahme 
vielleicht  von  Pepsinsalzsäure  sind  zwecklos. 

Die  Dosierung  des  Hypophysins  muß  individualisiert  werden.  Wir  haben 
als  wirksame  Dosis  diejenige  betrachtet,  bei  der  eine  leichte  Allgemeinreaktion  (Blässe, 
geringe  Pulsbeschleunigung)  auftrat.  Das  geschah  gewöhnlich  bei  0,5  ccm.  Manchmal 
mußte  die  Dosis  erhöht,  in  anderen  Fällen  mußte  wegen  stärkerer  Reaktion  auf  0,3  ccm 
zurückgegangen  werden.  Die  Wirkung  zeigt  sich  im  Aufhören  des  Erbrechens  und  in 
Beschleunigung  der  Magenentleerung.  Bei  nicht  befriedigendem  Ergebnis  kann  die 
Kombination  Hypophysin- Atropin  (  3/,0  mg)  noch  Erfolg  haben,  offenbar,  weil 
durch  Atropin  ein  vorhandener  Hypertonus  des  Pylorus  gemildert  wird.  Meist  geben 
wir  3  Injektionen  täglich  10  Minuten  nach  der  Mahlzeit  durch  2 — -3  Wochen  hindurch, 
später  2  oder  eine  Injektion. 

Um  eine  Vorstellung  über  die  Behandlungserfolge  vor  dreißig  Jahren  und 
in  der  Gegenwart  zu  geben,  seien  die  folgenden  zwei  Krankengeschichten 
mitgeteilt. 

9monatiges  Mädchen,  mit  1675  g  geboren,  an  der  Brust  bis  zum  siebenten 
Monat  gut  gediehen,  erhält  nach  dem  Abstillen  täglich  1  1/4  bis  1  1/2  Liter  Voll¬ 
milch  mit  Mehlzusatz.  Schon  14  Tage  nach  dem  Absetzen  wird  es  appetitlos,  mür¬ 
risch,  matt  und  blaß.  Es  kommt  zur  Verstopfung  und  gelegentlichem  Erbrechen.  Die 
Zunahme  hört  auf. 

Die  Untersuchung  des  7650  g  schweren  Kindes  ergibt  starke  Rachitis  und  wachs¬ 
artige  Blässe.  Kein  Milztumor.  Mürrisches  Wesen,  Nahrungsverweigerung.  Magen¬ 
gegend  vorgewölbt.  Bei  der  Sondierung  drei  Stunden  nach  140  cm  3  Vollmilch  ent¬ 
leeren  sich  nahezu  100  cm  3  schleimdurchsetzte,  stechend  riechende  klumpige  Nahrungs¬ 
reste;  erst  nach  halbstündiger  Spülung  fließt  die  Waschflüssigkeit  einigermaßen  klar  ab. 
12stündige  Teediät,  hierauf  5  x  150  verdünnte  Milch  (1:2  gezuckerten  Reisschleim). 
Erst  vier  Stunden  nach  einer  solchen  Mahlzeit  ist  der  Magen  leer.  Nunmehr  schnelles 
Erwachen  der  Eßlust.  Unter  Beibehaltung  der  Milchmenge  wird  durch  Zufügung 
von  30,  später  60  g  Biedertschen  Rahmgemenges  der  Nährwert  der  Kost  gesteigert. 
Bei  70  Kal.  pro  Kilo  beginnt  Körpergewichtszunahme.  Die  schnelle  Besserung  ver¬ 
führt  zu  übereiltem  Vorgehen;  schon  am  16.  Tage  wird  ein  Liter  Milchmischung  (2  :  1 


p  Zur  Spülung  dient  0,8%ige  Kochsalzlösung  oder  0,6%ige  Karlsbader  Salzlösung. 
Als  Stimulans  kann  x/3  bis  x/2  Volumen  kohlensaures  Wasser  zugesetzt  werden.  Höhe¬ 
rer  Druck  ist  sorgfältig  zu  vermeiden. 

2)  Königsberger  u.  Mansbacher:  Z.  K.  44.  1927. 
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Verdünnung),  Zwieback  und  Gemüse  verabreicht.  Wenige  Tage  darauf  schwerer 
Rückf  all.  Wiederholung  der  geschilderten  Kur  mit  gleichem  Erfolg;  erneuter  Rück¬ 
fall  infolge  Beigabe  eines  Reisbreies,  dessen  Reste  noch  nach  14  Stunden  herausge¬ 
spült  werden.  Erneute  Nahrungsherabsetzung,  dann  vorsichtiges  Steigen  bis  auf  200 
Milch,  100  10%ige  Sahne,  20  g  Zwieback,  40  g  Zucker.  %  Eigelb  in  Bouillon  (ca.  500 
Kal.).  Hierbei  langsamer,  aber  andauernder  Fortschritt;  der  Versuch,  die  Nahrung 
weiter  zu  steigern,  bedingt  indessen  jedesmal  wieder  Rückgang  von  Appetit  und 
Gewicht. 

Nach  dreimonatiger  Pause  tritt  im  März  1905  das  nunmehr  15  Monate  alte  Kind 
wieder  in  Behandlung.  Der  Zustand  ist  schlimmer  denn  je. 

Es  wiegt  9  Kilo,  ist  schwer  rachitisch,  appetitlos,  geistig  und  körperlich  weit  zu¬ 
rück.  Magenbefund  wie  früher.  Es  wird  eine  Milch-  Fett-  Kindermehl-  Gemüsepüree- 
Gelbeidiät  eingeleitet  unter  Beigabe  von  Pepsinsalzsäure  und  morgendlichen  Magen¬ 
spülungen,  die  oft  noch  Reste  der  Abendmahlzeit  herausbefördern.  Unter  nunmehr 
gewissenhafter  Beachtung  aller  Vorschriften  kommt  es  allmählich  zur  Heilung.  Mit 
2 y2  Jahren  11  %  Kilo;  Magen  noch  sehr  empfindlich,  mit  3%  Jahren  14%  Kilo,  ißt 
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Abb.  167.  Chronische  Magenatonie.  Hypophysin- Atropinbehandlung. 


mit  Ausnahme  gröberer  Vegetabilien  alles,  muß  aber  noch  sehr  knapp  gehalten  und 
alle  zwei  Monate  wegen  beginnender  Appetitlosigkeit  ausgespült  werden.  Vom  5. 
Jahre  an  ohne  alle  Beschwerden,  kräftig  und  groß,  später  und  als  Erwachsene  robust 
mit  völlig  gesundem  Magen. 

?>  2  Jahre  alt,  11200  g  schwer  (Abb.  167).  Blasses  launenhaftes  Kind,  das  seit 
Geburt  wochenlang  periodenweise  erbricht,  in  letzter  Zeit  infolgedessen  sehr  herunter¬ 
gekommen  ist  und  deshalb  in  die  Klinik  aufgenommen  ward.  Erbricht  Speisen  (Obst, 
Schokolade),  die  am  Tage  zuvor  gegessen  wurden.  3  Stunden  nach  einer  Mahlzeit 
von  170  g  Vollmilch  mit  10%  Zucker  230  ccm  Magenreste  von  stechendem  Geruch. 
Nüchtern  Magen  leer.  Probefrühstück:  200  ccm  Tee  und  1  Schnitte  Weißbrot:  nach 
45  Minuten  130  ccm  Rest;  freie  Salzsäure  5,  Gesamtazidität  9. 

Röntgenuntersuchung:  Magen  groß,  sackartig;  unterer  Rand  in  der  Höhe  der 
Darmbeinkämme.  Einige  Schlucke  Bariummilch  sammeln  sich  im  tiefsten  Punkte  an. 
Zunächst  Versuch  mit  Schonungsdiät:  24  h  Tee,  dann  Haferschleim,  2  Eigelb,  20  g 
Zucker,  10  g  Butter,  80  g  Apfelsinensaft,  Zwieback.  Rasche  Besserung  der  Magen¬ 
motorik,  nach  3  Stunden  keine  Reste  mehr,  besserer  Appetit.  Nach  Zulage  von  50  ccm 
Milch  wieder  3  Stundenrest  von  90  ccm  und  Gewichtsabnahme.  Jetzt  Beginn  mit  Hy¬ 
pophysin.  2  x  täglich  0,5  ccm  allein  ohne  Einfluß;  2  x  0,7  +  O,0003  Atropin  bringen  ah> 
mählich  den  5  Stundenrest  zum  Verschwinden,  trotzdem  die  Nahrung  gesteigert  wird. 
Magen  laut  Röntgenbild  von  normaler  Angelhakenform,  gute  peristolische  Funktion. 
Später  nur  noch  eine  Hypophysin -Atropininjektion  täglich.  Gute  Gewichtszunahme; 
weiterhin  normaler  Fortschritt. 
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2.  Funktionelle  Störungen  der  Nahrungsaufnahme. 

Neben  den  durch  Mißbildungen  (Hasenscharte,  Wolfsrachen  u.  dgl.)  be¬ 
dingten  Erschwerungen  der  Nahrungsaufnahme,  aber  an  Häufigkeit  sie 
weit  übertreffend,  finden  sich  beim  Säugling  Störungen  funktioneller  Art. 
Ihre  Ursachen  sind  ungemein  mannigfaltig. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  gehört  in  das  Gebiet  der  Neuropathie.  Den  be¬ 
kanntesten  Typus  stellen  jene  schmächtigen  scheinanämischen,  körperlich 
und  geistig  gewöhnlich  übermäßig  regsamen  Kinder  des  zweiten  oder  dritten 
Lebenshalbjahres  dar,  die  niemals  ein  gesundes  Nahrungsverlangen  haben, 
zeitweilig  sogar  jede  Nahrung  ablehnen  und  sich  bestenfalls  mit  so  wenig 
begnügen,  daß  der  Gewichtsfortschritt  leidet.  Dabei  pflegt  eine  ausgesproche¬ 
ne  Empfindlichkeit  gegen  jede,  auch  die  kleinste  Änderung  im  Geschmacke 
der  gewohnten  Nahrung  und  gegen  neue  Geschmacksreize  zu  bestehen,  kurz¬ 
um  ein  Tiefstand  und  eine  Launenhaftigkeit  der  Appetenz  mit  stark  nega- 
tivistischer  Färbung,  denen  auch  die  übrige  Einstellung  des  Trieblebens  und 
des  Charakters  zu  entsprechen  pflegt.  Bezeichnenderweise  erstreckt  sich  der 
Widerwille  keineswegs  auf  alle  Arten  von  Speisen,  sondern  nur  auf  eine 
gewisse,  allerdings  gewöhnlich  recht  große  Zahl,  während  zwischendurch 
irgendein  besonderes  Gericht  mit  Vergnügen  verzehrt  wird.  Auch  aus  dem 
sonstigen  Verhalten  und  aus  der  Kenntnis  der  Familienverhältnisse  wird 
sich  ergeben,  daß  es  sich  um  Frühfälle  eines  Zustandes  handelt,  den  man  als 
,, nervöse  Appetitlosigkeit“  oder  besser  als  Appetitlosigkeit  der  Neuropathen 
bezeichnet,  dessen  Bekämpfung  auch  in  späteren  Jahren  eine  so  häufige 
und  schwierige  Aufgabe  stellt. 

Daß  diese  Abneigung  gegen  das  Essen  und  Trinken  immer  auf  einer  pri¬ 
mären  Anomalie  des  Appetit-  und  Hungergefühls  besteht,  ist  nicht  wahr¬ 
scheinlich.  Manchmal  mag  eine  vorzeitig  eintretende  Empfindung  der  Völle 
im  Leib  die  Ernährungsschwierigkeiten  begründen,  andere  Male  erklärt  sich 
der  Widerspruch  aus  einem  krankhaften  Unlustgefühl  gegenüber  unge¬ 
wohnten  Geschmacks-  und  Berührungsempfindungen  oder  aus  irgendwie 
entstandenen,  hemmenden  Bedingungsreflexen ;  oft  dürfte  es  sich  um  einen 
psychogenen,  quälend  empfundenen  Pharynxkrampf  handeln. MancheKinder 
trinken  nur  eine  Nahrung  von  ganz  besonderer  Zusammensetzung  und  Ge¬ 
schmack  und  verweigern  nicht  nur  jede  andere,  sondern  auch  die  gewohnte, 
wenn  sie  ausnahmsweise  einmal  eine  leichte  Abweichung  zeigt,  andere  weisen 
von  einem  gewissen  Augenblick  die  Flasche  ab  und  wollen  mit  dem  Löffel 
gefüttert  werden ;  wieder  andere  trinken  nur,  wenn  sie  von  einer  bestimmten 
Person  gepflegt  werden.  Einer  meiner  kleinen  Patienten  verweigerte  bei 
Löffelfütterung  alle  Speisen;  mit  der  Gabel  nahm  er  sie  gerne.  Bekannt  sind 
die  Schwierigkeiten  der  Angewöhnung  an  Breie  oder  Gemüse  und  der  zu¬ 
weilen  ungemein  hartnäckige  Widerstand  bei  dem  Versuch  der  Entwöhnung. 
Die  Überwindung  dieser  und  ähnlicher,  zuweilen  recht  bizarrer  Eigenheiten 
verlangt  ein  großes  Maß  von  Geduld,  Geschick  und  Überlegung;  mit  Zwang 
ist  nur  ausnahmsweise  etwas  zu  machen. 

Bei  einem  iKjährigen  energischen  Nahrungsverweigerer,  der  schon  zu  brechen 
begann,  wenn  er  sein  Essen  von  weitem  sah  und  infolgedessen  in  besorgniserregendem 
Grade  abgemagert  war.  erfolgte  schlagartige  Heilung  einfach  dadurch,  daß  das  bis¬ 
herige  Eßgeschirr  ausgeschaltet  und  durch  bunte  Glasschalen  ersetzt  wurde;  auch 
ein  zierlicher  Glasspatel  an  Stelle  des  gehaßten  Metallöffels  wurde  protestlos  zugelassen. 

Die  Behandlung  ist  im  wesentlichen  eine  erziehliche.  Durch  eine  ruhige 
und  vernünftige  Pflegerin,  die  sich  in  die  Eigenheiten  des  Kindes  ein¬ 
zufühlen  versteht,  kann  oftmals  eine  genügende  Nahrungsaufnahme  er- 
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zielt  werden.  Unter  Umständen  ist  die  Loslösung  aus  einer  unverständigen 
Umgebung  anzustreben.  Nach  Überführung  in  ein  Säuglingsheim  wurde 
schon  mancher  schwierige  Fall  geheilt,  der  sich  zu  Hause  widerspenstig 
erwies.  Die  Aufgabe  wird  erleichtert  durch  Anpassung  der  Ernährungs¬ 
technik.  Bei  älteren  Säuglingen  nützt  zuweilen  der  Ersatz  der  bisher  ver¬ 
abreichten  üblichen  Säuglingskost  durch  eine  abwechslungsreiche  mit  wenig 
Milch,  dafür  mit  Fleisch,  Wurst,  Bouillon,  pikantem  Gemüse.  Bei  jüngeren 
kann  man  zur  konzentrierten  Ernährung  (S.  296)  ubergehen,  deren 
hoher  Nährwert  die  Deckung  des  Bedarfs  auch  bei  den  freiwillig  aufgenom¬ 
menen  kleinen  Mahlzeiten  gewährleistet.  Zwecks  Vermeidung  von  Durster¬ 
scheinungen  ist  hierbei  etwas  Tee  oder  Zuckerwasser  nachzufüttern.  In 
schwereren  Fällen  wird  oftmals  die  freiwillige  Zufuhr  nach  einigen  Sonden- 
ftitterungen  größer;  doch  kommt  es  auch  vor,  daß  die  Kinder  sich  dabei 
so  stark  auf  regen  und  so  viel  erbrechen,  daß  der  Versuch  aufgegeben  werden 
muß  x).  Man  kann  auch  erleben,  daß  sich  ein  längere  Zeit  zwangsernährtes 
Kind  vollkommen  des  Trinkens  entwöhnt.  Die  bei  anderen  Arten  von  Appe¬ 
titlosigkeit  meist  erfolgreichen  Hungerkur  wirkt  zuweilen  auch  hier,  aber 

nicht  gleich  zuverläßig.  In  einigen  Fällen 
versagen  alle  Mühen,  und  nur  die  Zeit 
kann  helfen.  Zuweilen  kommt  die  Wen¬ 
dung  zum  Besseren  ganz  plötzlich. 

Von  Medikamenten  kann  ich  nur  zwei 
empfehlen,  das  Luminal  (2 — -3  mal 
0,015)  und  das  Arsen  in  Form  von 
Elarsontabletten  (3  x  %  —  1  Tabl.  4 
Wochen  lang,  Abb.  168),  das  erste  bei 
Kindern,  die  sich  bei  der  Fütterung 
energisch  wehren  (Milderung  des  Öso¬ 
phagismus?),  das  zweite  bei  solchen  mit 
mehr  passiver  Resistenz.  Von  Insulin 
habe  ich  im  Gegensatz  zu  Anderen 
niemals  einen  Erfolg  gesehen. 

Bei  der  Häufigkeit  der  neuropathischen  Anorexie  liegt  die  Gefahr  vor, 
daß  sie  diagnostiziert  wird,  wo  in  Wirklichkeit  eine  andere  Störung  vorliegt. 
Neuropathische  Anorexie  ist  nur  dann  anzunehmen,  wenn  die  Kinder 
zwischen  den  Mahlzeiten  normal  agil  und  interessiert  sind  und  wenn  es 
trotz  aller  Eß-  und  Trinkschwierigkeiten  doch  noch  Dieses  oder  Jenes  gibt, 
was  ohne  Protest  genommen  wird.  Trifft  das  nicht  zu,  so  ist  an  andere 
Dinge  zu  denken.  Hier  ist  die  Appetitlosigkeit  bei  chronischen  Ernährungs¬ 
störungen  zu  nennen,  als  deren  Ursache  sich  oftmals  Mängel  in  der  Nahrungs¬ 
zusammensetzung  erweisen  oder  wahrscheinlich  machen  lassen.  Ein  sehr 
belehrendes  Beispiel  für  diese  Art  von  Störungen  ist  die  herabgesetzte  Eßlust 
beim  Säuglingsskorbut,  die  durch  Beigabe  von  frischer  Pflanzenkost 
umgehend  schwindet.  Ähnliche  Wirkung  sieht  man  gar  nicht  selten  nach 
Verordnung  der  angezeigten  Diät  bei  schweren  Milch-  oder  Mehldystrophien 
und  bei  Säuglingsanämien.  Bei  den  letzten  können  unter  Umständen 
große  Gaben  von  Eisen  ebenso  plötzlich  den  Appetit  und  das  Gedeihen  heben 
wie  beim  Skorbut  der  Zitronensaft.  Noch  nicht  geklärt,  aber  eines  ähnlichen 
Ursprungs  dringend  verdächtig  sind  die  schweren  Anorexien  mancher  junger- 
Säuglinge  mit  universellen  Dermatosen  von  der  Art  des  Ekzema  seborrhoi- 
cum  und  die  Anorexie  bei  Akrodynie. 

Ü  Über  ähnliche  Erscheinungen  beim  Kardiospasmus  vgl.  S.  716. 


Abb.  168.  Wirkung  von  Elarson  auf 
die  Zunahme. 
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Von  der  Anorexie  bei  Magenatonie  ist  an  früherer  Stelle  gesprochen  worden. 
Als  rudimentäre  Formen  dieser  Störung  möchte  ich  die  Fälle  deuten, 
wo  nach  einer  kürzeren  oder  längeren  Periode  normaler  Appetenz  und  be¬ 
friedigenden  Fortschrittes  plötzlich  oder  allmählich  unter  Umschlag  der 
Stimmung  ins  Verdrießliche  hartnäckige  Anorexie  mit  Gewichtsstillstand 
eintritt,  ohne  daß  die  Magenuntersuchung  typische  Befunde  liefert1).  Eine 
leichte  Hungerkur  —  12-24  Stunden  Tee,  dann  Wiederaufnahme  der  Er¬ 
nährung  mit  kleinen  von  Tag  zu  Tag  steigenden  Mengen  —  beseitigt  die 
Störung  schnell  und  sicher  (Abb.  169),  während  sie  sonst  hartnäckig  weiter- 
zubestehen  pflegt.  Man  sieht  solche  Fähe  auch  in  der  Familienpraxis,  aber 
in  Säuglingsanstalten  sind  sie  nach  meinen  Erfahrungen  als  Teilerscheinung 
des  Hospitalismus  häu- 

figer  ßeobachtungsH/ochen 


Von  den  trinkfaulen, 
brustscheuen  und  nicht 
mit  genügender  Trink¬ 


fertigkeit 


begabten 


Brustkindern  der  ersten 
Lebenswochen  sowie  von  al¬ 
lerhand  anderen  hier  in  Be¬ 
tracht  kommenden  Dingen 
wurde  an  früherer  Stelle  (S. 

70  ff)  gesprochen.  Fieberhafte 
Erkrankungen  aller  Art  erzeu¬ 
gen  bei  manchen  Kindern 
eine  hochgradige  Beeinträch¬ 
tigung  des  Verlangens  nach 
Nahrung,  die  um  so  mehr 
auf  eine  besondere  nervöse 
Grundlage  bezogen  werden 
muß.  als  sie  bei  anderen, 
gleich  Erkrankten  nicht  ein¬ 
tritt.  Bei  Keuchhusten,  Re¬ 
tropharyngealabszeß,  Öso- 
phagusmißbildungen  führt  die 
Angst  vor  Schmerzen  oder 
Hustenreiz  nicht  selten  zur 
Inanition.  Bei  vielen  dieser 
Zustände  kann  die  Ernährung 
mit  konzentrierter  Kost  nütz¬ 
lich  sein ;  auch  die  Sondenfüt¬ 
terung  vermag,  sofern  sie 
vertragen  wird,  über  kritische 

Tage  hinwegzuhelfen.  Appetit  mittel 2)  helfen  auch  hier  nicht ;  ihr  Wirkungsgebiet 
beginnt  erst,  wenn  die  Appetitlosigkeit  in  der  Rekonvaleszenz  noch  andauert. 


Abb.  169.  Erfolg  zeitweiliger  Nahrungsreduktion  bei 
Anorexie  (infolge  rudimentärer  Magenatonie?). 


3.  Brechkrankheiten, 

Die  Kardia  ist  beim  Neugeborenen  mehr  noch  ein  Teil  des  Magens  als  ein 
Hindernis  für  die  Regurgitation  von  Mageninhalt 3)  und  adaptiert  sich  nur 

ß  Siehe  auch  Hainiß:  Zentr.  g.  K.  18.  S.  861.  Bernheim-Karrer:  Schw.  m.  W. 
S.  916.  1934. 

2)  Zu  empfehlen  ist  namentlich  Pepsin  Grübler,  zwei-  bis  dreimal  täglich  5  bis 
10  Tropfen  10  Minuten  vor  der  Mahlzeit  (L.  F.  jMev er,  Th.  G.  Mai  1906)  und  Azi dol- 
pepsintabletten  (schwach)  in  Zuckerwasser  gelöst.  Orexin.  tannic.  (0,25  zwei¬ 
mal  täglich  1  Stunde  vor  der  Mahlzeit,  auch  als  Schokoladetabletten  im  Handel.  Nach 
5  bis  7  Tagen  ist  eine  mehrtägige  Pause  einzuschalten.  Von  Phytinum  liquidum 
(Donath:  W.  kl.  W.  1911.  Nr.  33;  Stirnimann:  K.  Schw.  42.  1912)  5  bis  10  Tropfen 
habe  ich  weniger  Erfolg  gesehen. 

3)  Röntgenbefunde  bei  Le  Long:  N.  22.  1934. 
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ganz  allmählich  an  die  ihr  später  zufallende  Funktion.  Deswegen  brechen 
Säuglinge  viel  leichter  als  ältere  Kinder  und  das  Erbrechen  spielt  bei  ihnen 
nicht  nur  als  Symptom  bei  Krankheiten  eine  größere  Rolle  als  späterhin, 
sondern  es  gibt  auch  ,, Brechkrankheiten“,  deren  Vorkommen  auf  das  erste 
Lebensjahr  und  insbesondere  auf  dessen  erstes  Drittel  beschränkt  ist. 

Der  erste  Gedanke  bei  Brechzuständen  pflegt  der  an  eine  Magendarm¬ 
krankheit  oder  Ernährungsstörung  zu  sein.  Aber  aus  der  Vielheit 
der  Brechursachen  im  Säuglingsalter  ergibt  sich  die  Mahnung,  die  diagno¬ 
stischen  Erwägungen  umzukehren  und  zunächst  alle  anderen  Möglich¬ 
keiten  auszuschließen,  bevor  diese  allerdings  häufigste  in  Be¬ 
tracht  gezogen  wird.  Denn  sonst  kann  es  leicht  geschehen,  daß  andere 
unter  Umständen  sehr  ernste  Leiden  zu  spät  erkannt  werden. 

Stürmisches  und  tagelang  anhaltendes  akutes  Erbrechen  ist  am  häufigsten  bei 
akuten  Störungen  des  Magendarmkanals  alimentären  und  infektiösen  Ur¬ 
sprungs.  Aber  auch  bei  manchen  Fällen  von  Meningitis,  von  Pyurie  steht  das 
Brechen  so  im  Vordergrund,  daß  die  wahre  Ursache  leicht  übersehen  wird.  Daß  das 
Gleiche  nicht  nur  bei  Peritonitis,  Intussuszeption  und  anderen  Passage¬ 
störungen  der  Fall  sein  kann,  sondern  auch  bei  inkarzerierten  Hernien  und 
sogar  bei  vorübergehender  Obstipation,  ist  mir  aus  wiederholten  Erfahrungen 
der  konsultativen  Praxis  bekannt.  Besonders  wichtig  scheint  mit  ein  Hinweis  auf  eine 
Form  der  Grippe  zu  sein,  die  als  „Brechgrippe“  mit  so  heftigem  und  immer  wieder¬ 
holtem  Erbrechen  verläuft,  daß  ein  bedrohlicher  Grad  von  Austrocknung  und  Kollaps 
entsteht  ß. 

Auch  das  chronische  Erbrechen  ist  in  manchen  Fällen  Symptom  einer  Hydrozepha¬ 
lie  oder  eines  Hirntumors;  von  Darmleiden  sind  zu  berücksichtigen  diaphrag- 
matische  Hernien,  angeborene  Stenosen,  chronische  Verstopfung 
(S.  726),  Lageanomalien  und  Kompression  des  Dünn-  und  Dickdarms 
(S.  718),  peritoneale  Adhäsionen.  Alle  diese  Vorkommnisse  sind  indessen 
Seltenheiten  gegenüber  der  Häufigkeit  derjenigen  Zustände,  wo  es  sich  um  eine 
selbständige,  rein  funktionelle  Magenanomalie  handelt.  In  deren  Gesamt¬ 
heit  wiederum  lassen  sich  die  folgenden  Typen  voneinander  trennen. 

Das  habitüelle  Erbrechen  ohne  sichtbare  Magenperistaltik  und  ohne  Ischochy- 
mie,  bei  dem  eine  leichte  und  eine  schwere  Form  beobachtet  wird. 

Die  Rumination  mit  besonderer  Art  des  Zurückgebens  der  Nahrung,  die  nicht 
eigentlich  einem  Brechen,  sondern  einer  Regurgitation  entspricht.  Magenperistaltik 
und  Ischochymie  können  Vorkommen,  sind  aber  nicht  wesentlich. 

Der  Py lorospasmus  mit  Magenperistaltik  und  Ischochymie,  und  zwar  in  der 
seltenen  einfachen  und  in  der  häufigeren  mit  Muskelhypertrophie  des  Pförtners 
einhergehenden  Form,  die  zweite  auch  als  „hypertrophische  Pylorusstenose“  be¬ 
zeichnet. 


a.  Habituelles  Erbrechen. 

Symptome.  Gewohnheitsgemäßes  Auswerfen  von  Mageninhalt,  für  das  ein 
stichhaltiger  Grund  nicht  ohne  weiteres  auffindbar  ist,  wird  sowohl  bei  Brust¬ 
kindern  als  auch  bei  Flaschenkindern  recht  häufig  beobachtet.  Bald  handelt 
es  sich  um  ein  einfaches  Speien,  das  am  stärksten  kurz  nach  der  Mahlzeit 
zu  erfolgen  pflegt,  wo  noch  keine  Gerinnung  eingetreten  ist,  bald  um  ein 
unter  Auf  stoßen  erfolgendes  Hervorbringen  sauer  riechender  Massen,  bald 
um  ein  reichlicheres  wirkliches  Erbrechen.  Die  Stühle  können  dabei  normal 
oder  leicht  dyspeptisch  sein. 

Vom  Brechen  der  Neuropathen  und  der  Säuglinge  mit  Magenatonie  unter¬ 
scheidet  sich  das  habituelle  Erbrechen  dadurch,  daß  die  Beibringung  der 
Nahrung  keine  Schwierigkeiten  macht  und,  daß  der  Appetit  nicht  gestört 

■ -  _  _  \ 

ß  Manche  dieser  Fälle  erinnern  an  das  „azetonämische  Erbrechen,  dessen  Vor¬ 
kommen  im  Säuglingsalter  noch  nicht  gesichert  ist.  Auch  die  von  Torres-Umano 
(R.  fr.  2.  1926)  als  „Acidose  infantile  primitive“  beschriebenen  Erkrankungen  mit  zuhp 
Teil  tötlichem  Ausgang  könnten  hierher  gehören. 
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ist.  Der  Zustand  kann  wochen-  und  monatelang  anhalten.  Er  findet  sich 
vorzugsweise  bei  jungen  Säuglingen,  ist  aber  auch  späterhin  nicht  unge¬ 
wöhnlich.  Das  sonstige  Befinden  kann  dabei  gut  und  der  Fortschritt  unge¬ 
hemmt  sein ;  bei  stärkeren  Graden  ist  aber  die  nachteilige  Rückwirkung  auf 
Gewicht  und  allgemeine  Körperbeschaffenheit  unverkennbar. 

Unter  Umständen  kann  das  Erbrechen  so  stark  werden,  daß  man  es  als 
unstillbares  Erbrechen  bezeichnen  darf.  Diese  Wendung  droht  nach  meinen 
Erfahrungen  nur  im  ersten  Lebensvierteljahr  und  behFlaschenkindern,  und 
ist  auch  hier  selten.  Mit  ihr  setzt  eine  schnelle  Gewichtsabnahme  ein,  und 
wenn  nicht  Hilfe  gebracht  wird,  kann  das  Kind  zugrunde  gehen.  Oft  kommt 
es  unmittelbar  in  Anschluß  an  die  Mahlzeit  zu  Anfällen  von  Unruhe  und 
schmerzlichem  Geschrei,  die  erst  nach  reichlichem  Aufstoßen  und  Erbrechen 
ihr  Ende  finden.  Schluckkrämpfe  und  langandauernder  Singultus  können 
ebenso  beobachtet  werden  wie  bei  der  hypertrophischen  Pylorusstenose.  Die 
Magengegend  ist  aufgetrieben,  aber  Peristaltik  habe  ich  niemals  sehen  und 
ebensowenig  einen  verhärteten  Pylorus  fühlen  können1).  Der  Stuhlgang 
ist  —  auch  das  ist  ein  beachtenswerter  Unterschied  von  der  hypertrophischen 
Stenose  —  nicht  angehalten,  sondern  erfolgt  ein-  bis  mehrmals  am  Tage. 
In  drei  Fällen  habe  ich  den  anatomischen  Befund  erheben  und  dabei 
feststellen  können,  daß  Veränderungen  am  Magen  nicht  vorhanden  sind2). 
Das  Organ  wurde  in  systolischem  oder  halbsystolischem  Zustand  angetroffen ; 
jede  Erweiterung  und  Muskelhypertrophie  fehlte;  nur  ein  leichter  Katarrh 
war  zu  verzeichnen. 

Formen  und  Ursachen.  In  der  Literatur  ist  von  mehreren  Arten  des  habi¬ 
tuellen  Brechens  die  Rede.  Da  ist  an  erster  Stelle  das  Erbrechen  durch 
Aerophagie3).  Wie  die  starke  Aufblähung  und  die  große  Magenblase  im 
Röntgenbilde  zeigen,  wird  hier  mit  der  Nahrung  viel  Luft  geschluckt;  und 
wenn  nicht  von  einer  aufmerksamen  Pflegerin  durch  Aufsetzen  Gelegen¬ 
heit  verschafft  wird,  diese  während  der  Mahlzeit  zu  entleeren,  entledigt 
sich  der  gespannte  Magen  ihrer  später  durch  eine  kleine  Explosion,  die  regel¬ 
mäßig  auch  einen  Teil  der  genossenen  Milch  mit  herausschleudert.  Ferner 
giebt  es  ein  Erbrechen  bei  Überfütterung  und  ein  Erbrechen  bei  Unterer¬ 
nährung.  Es  folgt  das  Erbrechen  der  Hypertoniker  mit  allgemeiner  Muskel¬ 
hypertonie  (S.  558)  und  das  Erbrechen  der  Atoniker 4),  bei  denen  neben  ande¬ 
ren  Zeichen  von  Muskelschlaffheit  eine  Magenhypotonie  besteht,  infolge 
deren  schon  ein  leichter  äußerer  Druck,  wie  er  unter  anderem  bei  jeder 
Beugung  des  Rumpfs  ausgeübt  wird,  den  Kardiaverschluß  sprengt. 

Allen  diesen  habituellen  Störungen  liegt  eine  konstitutionelle  Dispo¬ 
sition  zu  Grunde  in  Gestalt  einer  Überempfindlichkeit  des 
Brechreflexes.  Das  Erbrechen  infolge  Unterernährung  findet  sich  haupt¬ 
sächlich  bei  den  schlecht  gedeihenden  Brustkindern,  die  gleichzeitig  meist 
Hypertoniker  sind;  hier  ist  es  vereint  mit  peristaltischer  Unruhe  und  häufig 
mit  Hyperchlorhydrie  5),  und  zusammen  mit  diesen  zu  deuten  als  abnorm 


1)  Auch  der  normale  Pylorus  ist  gelegentlich  bei  günstigen  Verhältnissen  zu  fühlen, 
so  daß  beim  Brecher  der  Befund  eines  nicht  verhärteten  Pylorus  keine  diagnostische 
Bedeutung  hat. 

2)  Die  von  Weill  und  Pehu  (Lyon  Medical.  Bd.  95,  S.  565)  beschriebenen  Fälle 
mit  gleichem  Befunde  dürften  ebenfalls  hierher  gehören. 

3)  Guinon:  R.  m.  Dez.  1904.  Leven:  3.  internat.  Kongr.  f.  Säugl. -Schutz.  Berlin 
1911.  Rosenstern:  D.  m.  W.  1912.  Nr.  39.  Usener:  Z.  K.  5.  1912.  Lereboullet, 
Le  Long,  Aime:  Presse  medicale,  S.  1541.  1935. 

4)  Variot:  Clinique  infantile  Nr.  22.  1910  und  Nr.  3.  1911. 

5)  Pewny:  M.  K.  21.  1921.  Medi:  P.  30.  1922.  Davidsohn:  Arch.  K.  69.  1921. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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gesteigerte  Reaktion  auf  die  insufffziente  Nahrung  (S.  327  ff.),  da  alle 
Beschwerden  schwinden,  sobald  die  nötige  qualitative  und  quantitative 
Korrektur  erfolgt  ist. 

Anders  erklärt  sich  das  Leiden  bei  den  Kindern,  die  auch  bei  reichlicher 
Ernährung  brechen.  Erfahrungsgemäß  schwindet  es  mit  Sicherheit  nach 
Ersatz  der  bisher  verfütterten  verdünnten  Milchmischungen  durch  stärkere 
oder,  wenn  das  nicht  genügt,  bei  Übergang  zu  Breinahrung.  Wodurch  das 
zu  Stande  kommt,  lehrt  die  röntgenologische  Beobachtung  (Flesch  und 
Petery,  Barret,  Ylppö,  Theile,  Epstein,  Sauer,  Rogatz) 1).  Bei 
flüssiger  Kost  ist  der  Magen  groß  und  enthält  eine  große  Luftblase,  bei 
Breiernährung,  namentlich  bei  milchfreiem  Brei  ist  er  klein,  rund  und  die 
Luftblase  ist  klein,  das  heißt,  er  befindet  sich  jetzt  im  Zustand  einer  kon¬ 
zentrischen  Zusammenziehung,  der  ,, Peristole“,  um  seinen  Inhalt.  (Abb. 

170).  Man  kann  hieraus  ohne  'Zwang  schließen, 
daß  das  Erbrechen  durch  einen  gewissen  Grad 
der  Spannung  der  Magen  wand  ausgelöst  wird 
und  daß  die  Heilwirkung  der  konzentrierten  Kost 
darauf  beruht,  daß  sie  die  peristolische  Zusammen¬ 
ziehung  auslöst  und  dadurch  die  Spannung  ver¬ 
mindert.  Gewisse  Säuglinge  reagieren  auf  das 
Spannungsgefühl  leichter  mit  Erbrechen  als  nor¬ 
male  Kinder,  und  diese  erhöhte  Reflexibilität  stellt 
in  diesen  Fällen  die  konstitutionelle  Disposition 
dar.  Der  Hypertoniker  neigt  zum  Brechen,  weil 
sein  Magen  schon  bei  geringer  Füllung  mit  lästigem 
Spannungsgefühl  reagiert,  der  Atoniker,  weil 
schon  mäßige  Belastung  zu  maximaler  Dehnung 
führt. 


Abb.  170.  Magen  dessel¬ 
ben  Kindes 

a)  nach  Milchmischung; 

b)  nach  konzentriertem 
Milchbrei  ; 

c)  nach  dickem  Kartoffel¬ 
brei.  (nach  Rogatz). 


weit  wird  und  viel  Raum 


Nach  diesen  Feststellungen  kann  es  zweifelhaft  er¬ 
scheinen,  ob  es  wirklich  ein  Erbrechen  durch  primäre 
Aerophagie  gibt.  Große  Luftblasen  finden  sich,  wie  er¬ 
wähnt,  auch  bei  Nichtbrechern,  und  wenn  sie  sehr  groß 
sind,  muß  das  nicht  unbedingt  durch  pathologisch  ver¬ 
stärkte  Aerophagie  verursacht  sein,  sondern  es  kann  auch 
daher  kommen,  daß  in  Folge  von  Hypotonie  der  Magen¬ 
wand  das  Magenlumen  schon  bei  geringerFüllungabnorm 
für  die  Ansammlung  von  Luft  bietet. 


Ein  andersartiger  Zusammenhang  zwischen  Erbrechen  und  Konstitution 
besteht  bei  den  oben  geschilderten  Nahrungs  Verweigerern,  wo  das  Brechen 
zweifellos  psychogen  bedingt  ist.  Ähnliches  gilt  für  den  Zusammenhang 
zwischen  Überfütterung  und  Erbrechen,  insbesondere  für  das  habituelle  Er¬ 
brechen,  das  bei  manchen  Säuglingen  noch  wochenlang  nach  Abstellung 
des  Fehlers  verbleibt.  Hier  handelt  es  sich  um  einen  durch  die  Gewohnheit 
fixierten  Bedingungsreflex. 

Bei  vielen  Kindern  besteht  das  Brechen  vorwiegend  bei  fettreicher  Kost 
(Frauenmilch,  Buttermehlmilch)  und  wird  durch  fettarme  Mischungen 
(Magermilch,  Buttermilch)  gemildert  oder  behoben  (Abb.  171). 

So  beobachtete  ich  z.B.  vom  14.  Lebenstag  an  einen  Knaben,  der  infolge 
Überfütterung  an  der  Flasche  schon  wenige  Tage  nach  der  Geburt  häufig  zu  brechen 
angefangen  hatte.  Starke  Nahrungsbeschränkung,  Hungertage,  Magenspülungen 
vermochten  keine  Besserung  zu  bringen;  Darreichung  von  Frauenmilch  bewirkte 
eine  sinnfällige  Verschlimmerung.  Das  Brechen  ließ  auch  nicht  nach,  als  das  Kind 


ß  Rogatz:  Z.  Iv.  38.  1924  (Lit.)  u.  Am.  J.  d.  ch.  28.  1924. 
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nach  Abheilung  der  beigesellten  chronischen  Ernährungsstörung  an  der  Brust  und 
später  bei  Zweimilchernährung  schon  lange  vortreffliche  Fortschritte  machte.  Dagegen 
verschwand  es  mit  einem  Schlag,  als  es  im  7.  Monat  auf  die  fettfreie  Buttermilch 
abgesetzt  wurde.  Drei  Monate  lang  blieb  alles  ruhig;  als  aber  die  Rückkehr  zu  fett¬ 
haltigen  Milchmischungen  versucht  wurde,  kam  es  sofort  zum  Rückfall.  Erst  im 
14.  Monat  wurde  nicht  entrahmte  Milch  vertragen. 

Immerhin  ist  auch  in  ganz  eindeutig  reagierenden  Fällen  die  Bedeutung 
des  Fettes  nicht  ganz  zweifelsfrei;  denn  einmal  pflegt  die  Fettarmut  der 
Heilnahrung  keineswegs  der  einzige  Unterschied  zu  sein,  und  weiterhin  kann 
oftmals  auch  bei  Beibehaltung  der  fettreichen  Kost  die  bloße  Änderung 
der  Korrelation  der  Nahrungsbestandteile  günstig  wirken1).  So  sah  ich 
zuweilen  Brechen  bei  Frauenmilch  einfach  dadurch  verschwinden,  daß  täg¬ 
lich  einige  Gramm  Plasmon  zugefügt  wurden.  Nicht  gleichgültig  sind  schließ¬ 
lich  vielleicht  auch  mechanische  Reize; 
wenn  manchmal  die  feine  Auslabung  des 
Kaseins  durch  Pegnin  das  Brechen  besei¬ 
tigt,  so  ist  eine  Bedeutung  der  gröberen 
Gerinnsel  nicht  leicht  von  der  Hand  zu 
weisen. 

Die  französischen  Pädiater  sind  geneigt,  ge¬ 
wisse  durch  starke  Intoleranz  gegen  Milch  ge¬ 
kennzeichnete  Fälle  von  Brechen  den  Überem¬ 
pfindlichkeitszuständen,  z.  T.  sogar  der  Ana¬ 
phylaxie  im  eigentlichen  Sinne  zuzurechnen1). 

In  anderen  Ländern  hat  diese  Frage,  soweit  sie 
nicht  das  Kapitel  der  Kuhmilchidiosynkrasie 
berührt  (S.  331)  wenig  Berücksichtigung  ge¬ 
funden  2),  wenigstens  nicht  in  der  pädiatrischen 
Literatur.  Diese  Lücke  sollte  bei  gebotener 
Gelegenheit  durch  gute  und  kritische  Beobach¬ 
tungen.  ausgefüllt  werden. 

Für  die  Entstehung  des  unstillbaren 
Erbrechens,  scheint  über  die  berührten 
Einflüsse  hinaus  noch  eine  in  einem 
besonderen  Maße  fehlerhafte  Er¬ 
nährung  in  Frage  zu  kommen.  Soweit 
gegenwärtig  zu  übersehen  ist,  kommt 
dieser  Zustand  nur  bei  Flaschenkindern 
vor,  und  zwar  bei  solchen,  in  deren  Vor¬ 
geschichte  ein  ungewöhnlich  hoher  Grad 
von  Überfütterung  feststellbar  ist.  Beson¬ 
ders  lehrreich  war  mir  die  Erfahrung,  daß  einmal  während  des  gleichen 
Vierteljahres  schnell  nacheinander  vier  Kranke  in  Behandlung  traten,  die 
sämtlich  infolge  der  gleichen,  immer  von  derselben  Seite  ausgehenden 
Vorschriften  bereits  in  der  zweiten  Febenswoche  1  bis  1  y2  Fiter  Milch¬ 
mischung  erhalten  hatten. 

Verlauf.  Wenn  nicht  die  bewährte  Behandlung  mit  konzentrierter  Kost 
eingeleitet  wird,  hält  sich  das  habituelle  Erbrechen  in  der  Regel  lange  Zeit. 
Es  pflegt  die  Abheilung  der  etwa  begleitenden  allgemeinen  Ernährungs¬ 
störung  zu  überdauern  und  auch  dann  noch  nicht  zu  weichen,  wenn  das 
Kind  im  übrigen  schon  Wochen  und  Monate  hindurch  normal  weitergedeiht. 


Lebenswoche: 
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Abb.  171.  Schweres  Erbrechen  bei 
einem  3monatigen  Säugling,  durch 
Weglassen  des  Fettes  sofort  be¬ 


seitigt. 


1)  Vgl.  die  Ausführungen  von  E.  Schloß:  Über  Säuglingsernährung.  1912.  S.  109ff 

2)  Lit.  bei  Pehu  u.  Bertoye:  Les  enfants  qui  vomissent.  Paris  1931. 
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Periodische  Schwankungen  in  der  Stärke  sind  möglich,  ebenso  ein 
Übergang  in  das  unstillbare  Erbrechen.  Erst  ganz  allmählich  geht 
es  zur  Besserung.  Es  kommt  auch  vor,  daß  das  Brechen  unter  besonderer 
Diät  für  längere  Perioden  verschwindet,  so  daß  Genesung  angenommen  wird, 
bis  die  sofortige  Wiederkehr  beim  Übergang  zur  früheren  brechenerregen¬ 
den  Ernährungsweise  belehrt,  daß  die  ursächliche  Empfindlichkeit  noch  nicht 
überwunden  ist. 

Auch  bei  der  Mehrzahl  der  Kinder  mit  unstillbarem  Erbrechen  nimmt 
das  Leiden  den  Ausgang  in  Genesung,  und  das  pflegt  auch  dann  zu  gesche¬ 
hen,  wenn  bereits  hochgradige  Abmagerung  eingetreten  ist.  Ich  habe  unter 
12  Kranken  nur  3  Todesfälle  und  glaube,  daß  auch  diese  drei  hätten  ver¬ 
mieden  werden  können,  wenn  uns  seinerzeit  eine  größere  therapeutische 
Erfahrung  zur  Seite  gestanden  hätte.  Aber  wenn  es  der  Behandlung  nicht 
gelingt,  das  Brechen  förmlich  abzuschneiden,  so  ist  der  Verlauf  bestenfalls 
langwierig,  und  in  den  schweren  Fällen  läßt  die  große  Erschöpfung  der 
Kleinen  lange  Zeit  die  Lage  sehr  bedenklich  erscheinen.  Man  darf  annehmen, 
daß  bis  zur  sichtlichen  Besserung  etwa  2  bis  3  Monate  vergehen  werden. 

Behandlung.  Niemals  ist  — -im  Gegensatz  zum  Erbrechen  der  appetit¬ 
losen  Kinder  mit  chronischer  Magenatonie  —  eine  Hungerkur  notwen¬ 
dig;  niemals  ist  sie  nützlich,  aber  oft  schädlich.  Bei  Brustkindern  ist 
festzustellen,  ob  es  sich  um  ein  auf  konstitutioneller  Basis  nicht  gedeihendes 
Kind  handelt,  oder  um  ein  unterernährtes  oder  um  ein  überernährtes.  In 
den  beiden  ersten  Fällen  muß  das  Nahrungsdefizit  ausgeglichen  werden, 
eventuell  durch  Beigabe  der  Flasche  (S.  336) ;  im  Dritten  ist  die  Nahrung  zu 
beschränken.  Liegt  kein  Fehler  der  genannten  Art  vor  und  ist  deshalb  kon¬ 
stitutionelle  Hyperreflexie  anzunehmen,  ist  die  „Breivorfütterung“  (B. 
Epstein)  Q  zu  versuchen,  indem  2 — 3  Teelöffel  ganz  dicken,  am  besten  ohne 
Milch  zubereitetes  Breies  10—15  Minuten  vor  der  Mahlzeit  eingegeben 
werden,  in  der  Absicht,  dadurch  die  Peristole  auszulösen. 

Bei  Flaschenkindern,  die  fettreiche  Mischungen  erhalten,  kann  das 
Umsetzen  auf  eine  fettarme  Mischung  erfolgreich  sein.  Die  allgemeine 
und  wirksamste  Behandlung  ist  aber  der  Übergang  zur  konzentrierten 
Ernährung.  Wurde  vorher  verdünnte  Milch  gegeben,  so  hilft  oft  schon 
der  Übergang  zur  Vollmilch;  bricht  das  Kind  bei  Vollmilch,  so  kann  zunächst 
auch  hier  Breivorfütterung  versucht  werden.  Sicherer  als  dieses  Verfahren 
ist  weitere  Konzentrierung,  die  auf  verschiedene  Weise  erreicht  werden  kann, 
durch  Verwendung  kondensierter  Milch  oder  Milchpulver  unter  geringerem 
Zusatz  von  Wasser  als  vorgeschrieben,  durch  Verrühren  von  Milch  mit 
Ouark,  Gervais  oder  ,, Petit  Suisse“,  durch  Herstellung  von  Milchbreien  aus 
Gries,  Mondamin  u.a. *  2).  Für  besonders  hartnäckige  Fälle  bleibt  noch  die 
milchfreie  Breikost  in  Reserve  (S.  695).  Zusätze  von  Zucker,  Malz,  Gemüse, 
Fruchtsäften  bleiben  dieselben  wie  vorher.  Zur  Vermeidung  von  Durst¬ 
schäden  sind  zwischen  den  Mahlzeiten  30 — -50  gr  Wasser  mit  Fruchtsaft 
zu  geben. 

Bei  jungen  Brechern  mit  schwerer  Dystrophie  wird  es  zuweilen  ratsam 
sein,  Brustmilch  zu  verwenden,  obwohl  bei  ihr  wegen  des  hohen  Fett¬ 
gehaltes  kein  schneller  Erfolg  zu  erwarten  ist.  Die  Hebung  der  allgemeinen 
Widerstandskraft  ist  in  diesen  Fällen  wichtiger,  als  die  Beseitigung  des 
Erbrechens.  Durch  Breivorfütterung  oder  Allaitement  mixte  mit  konzen¬ 
trierter  Kost  wird  auch  das  Brechen  gemildert  werden  können. 

0  J.  K.  98.  1922. 

2)  Zuerst  empfohlen  von  Hahn:  M.  Kl.  1911.  S.  452. 
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Guten  Einfluß  hat  manchmal  das  Trinken  und  Lagern  in  aufrech¬ 
ter  Haltung,  wodurch  das  Entweichen  der  verschluckten  Luft  erleichtert 
wird  4) . 

Magenspülungen  sind  nicht  angezeigt.  Von  Medikamenten  kommen 
die  beim  Pylorospasmus  gebräuchlichen  in  Frage;  wir  haben  uns  mit  der 
Zeit  auf  Atropin,  Eumydrin  und  Luminal  beschränkt,  aber  auch 
von  diesen  nur  selten  mehr  Gebrauch  machen  müssen.  Mautner  und  Pick 
loben  Baby-Nautisansupposit orien  (3 — 4  Tage  lang  2—4  Stück). 

b.  Rumination *  2). 

Symptome.  Bei  der  Rumination  besteht  kein  eigentliches  Erbrechen, 
sondern  ein  ständiges,  müheloses,  ja  allem  Anschein  nach,, lust¬ 
betontes4'  Regurgitieren  des  Mageninhaltes.  Frühestens  im  zweiten  Viertel¬ 
jahr,  oft  erst  im  zweiten  Halbjahr,  manchmal  nach  einer  Periode  einfachen 
Gewohnheitserbrechens,  manchmal  ohne  Vorläufer,  beginnt  eines  Tages  die 
Nahrung  emporzusteigen,  um  zum  Teil  wieder  verschluckt  zu  werden,  zum 
anderen  Teile  aus  dem  Munde  herauszulaufen.  Bezeichnend  sind  dabei  die 
Kaubewegungen  des  Unterkiefers,  die  häufig  von  Zungen-  und  Schluck¬ 
bewegungen  begleitet  oder  durch  solche  vertreten  werden.  Dieses  auch  im 
Schlafe  nicht  immer  unterbrochene  Spiel,  das  an  das  „Fletchern“  erinnert 
(Bernheim-Karrer),  dauert  nach  der  Mahlzeit  noch  lange  Zeit  an,  so 
daß  nicht  unerhebliche  Verluste  von  Nahrung  zustande  kommen.  Immerhin 
sind  diese  nur  ausnahmsweise  so  groß,  daß  die  Stuhlentleerung  aussetzt. 
Auch  das  Gewicht  nimmt  meistens  nur  langsam  ab.  Erbrechen,  Speien, 
stärkeres  Luftschlucken,  leichte  pylorospastische  Zeichen  können  bemerkbar 
werden;  einer  unserer  Fälle  entwickelte  sich  als  Nachkrankheit  nach  einem 
mittelschweren  Pylorospasmus.  Der  Zustand  kann  monatelang  dauern,  zeit¬ 
weilig  gebessert  erscheinen  und  dann  wiederkehren.  Es  gibt  leichte  und 
schwere  Fälle;  bei  den  zweiten  kann,  wenn  die  Behandlung  versagt,  der 
Hungertod  eintreten. 

Das  sonstige  Verhalten  der  Kranken  bietet,  abgesehen  von  häufig  bei¬ 
gesellten  allgemeinen  Ernährungsstörungen,  nichts  Auffälliges;  vielleicht  daß 
eine  besonders  große  und  bewegliche  Zunge  3 4)  zum  Bilde  gehört.  Es  besteht 
eine  Herabsetzung  der  Motilität  des  Magens;  sie  ist  wenig  erheblich 
und  in  der  Stärke  wechselnd,  so  daß  beim  gleichen  Kinde  das  eine  Mal 
größere,  das  andere  Mal  geringere  oder  gar  keine  Rückstände  gefunden 
werden.  Der  Chemismus  ist  normal.  Magenperistaltik  ist  gelegentlich  beob¬ 
achtet  worden  4),  fehlt  aber  in  den  reinen  Fällen. 

Die  Rumination  hat  äußerlich  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem 
Kardiospasmus(S.  718);  sie  unterscheidet  sich  dadurch,  daß  das  Zurück¬ 
geben  nicht  schon  während  des  Trinkens  beginnt,  sondern  erst  einige  Zeit 
später,  nachdem  ein  Teil  der  Mahlzeit  oder  die  ganze  Menge  ungestört  auf¬ 
genommen  ist. 

Pathogenese.  Eine  anatomische  Grundlage  des  Leidens  ist  nicht  vor- 


ü  Lindberg:  Am.  J.  d.  ch.  27.  1924. 

2)  Lit.  H.  Maas:  M.  Kl.  1907.  Nr.  31 .  Freund  : M.Gr.  11.  Brüning:  Arch.  K.  60/61. 
1913.  Lande:  M.  K.  Orig.  14.  1916.  Ylppö:  Z.  K.  15.  1914.  Somersalo:  Arch.  f.  Ver¬ 
dauungskrankheiten  26.  1920.  Wernstedt:  Act.  p.  1.  1921.  Bernheim- Karrer : 
Z.  K.  32.  1922.  Bischoff:  ibid.  38.  1924. 

3)  Gött:  Z.  K.  16.  1917. 

4)  Aschenheim:  Z.  K.  8.  1913. 
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handen  1)  und  ein  Zusammenhang  mit  irgendwelchen  Verdauungsstörungen 
weder  klinisch  noch  anamnestisch  festzustellen.  Das  ganze  Bild  der  Rumina- 
tion  weist  vielmehr  in  andere  Richtung.  Bei  einer  ganzen  Anzahl  von  Kindern 
— -  zu  ihnen  gehörten  auch  drei  von  meinen  sieben  Fällen  —  entwickelte  sich 
die  eigenartige  Störung  während  eines  langen,  durch  andere  Gründe  be¬ 
dingten  Anstaltsaufenthaltes.  Schon  das  - —  zusammengehalten  mit  dem 
sichtlichen  Wohlbehagen  der  Kleinen  bei  ihrem  Tun  —  legt  die  Auffassung 
als  psychogene,  gewissermaßen  zur  Unterhaltung  getriebene  anomale 
Gewöhnung  oder  als  ,,eine  zum  Zwecke  des  Lustgewinnes  fixierte  patholo¬ 
gische  Gewohnheitsreaktion“  nahe,  die  ursächlich  in  Verwandtschaft  steht 
mit  der  Onanie,  dem  Kopfwackeln  und  anderen  Stereotypien.  In  bestem 
Einklang  damit  steht  die  Erfahrung,  daß  allerhand  seelische  und  erziehe¬ 
rische  Einflüsse  —  die  Änderung  der  Umgebung,  die  Verbringung  in  Einzel¬ 
pflege,  die  Ablenkung  der  Aufmerksamkeit  durch  Herumtragen,  Spielzeug, 
Gehör-  und  Gesichtseindrücke,  energisches  Anschreien  und  ähnliches  mehr — 
eine  vorübergehende  oder  dauernde  Besserung  zu  bewirken  vermögen.  Eine 
neuropathische  oder  besser  gesagt  psychopathische  Veranlagung  dürfte  da¬ 
bei  vorauszusetzen  sein. 

Ylppö  ist  geneigt,  außer  dieser  Veranlagung  noch  das  reichliche  Luft¬ 
schlucken  beim  Trinken  mit  der  dadurch  erzeugten  Magendehnung  als  aus¬ 
lösenden  Faktor  der  Rumination  zu  betrachten.  Doch  dürfte  es  sich  wohl 
nur  um  ein  Nebeneinander  handeln,  da  nicht  bei  allen  Kindern  Luf ischlucken 
nachweisbar  ist. 

Behandlung.  Dieser  Entstehungsweise  entsprechend,  muß  die  Behandlung 
im  wesentlichen  eine  psychische  sein,  d.h.  die  Aufmerksamkeit  des  Kindes 
von  seinen  körperlichen  Empfindungen  weg  in  andere  Richtung  lenken  und 
gleichzeitig  auf  erziehlichem  Wege  die  Hemmungen  fördern.  Wie  das  im 
Einzelfalle  zu  geschehen  hat,  bleibt  den  jeweiligen  äußeren  Verhältnissen 
und  der  Findigkeit  der  Umgebung  überlassen. 

Einen  guten  Erfolg  hat  nach  Ylppö2)  die  dauernde  Lagerung  auf  den 
Bauch;  auch  das  Trinken  erfolgt  in  dieser  Lage.  Durch  Fesselung  der  Arme 
an  die  Bettseiten  wird  die  Einführung  der  Finger  in  den  Mund  und  das 
Zurückdrehen  auf  den  Rücken  verhindert.  Kommt  es  nach  Angewöhnung 
an  die  neuen  Verhältnisse  doch  wieder  zum  Rückfall,  so  wird  das  Kind  in 
der  gleichen  Lage  auf  eine  Schwebe,  d.  h.  auf  ein  straff  gespanntes  Tuch 
verbracht.  Die  schaukelnde  Bewegung  pflegt  die  Aufmerksamkeit  von  den 
Empfindungen  am  Magen  abzulenken  und  dadurch  hört  das  Ruminieren 
auf.  Riehn  3)  empfiehlt  Fixierung  des  am  Kinn  unterpolsterten  Unterkiefers 
an  den  Oberkiefer  vermittels  einer  festen  Bandage  (,, Wiederkäuermütze“) 
gleich  nach  jeder  Mahlzeit.  Das  Verfahren  soll  wegen  seiner  etwas  groben 
Art  nur  bei  sonst  unzugängigen  Fällen  herangezogen  werden.  Lutschen  und 
Ruminieren  schwinden  angeblich  mit  Sicherheit,  wenn  auch  vielleicht  erst 
nach  Wochen  und  Monaten.  Gerühmt  wird  die  Methode  von  Siegert4): 
nach  jeder  Mahlzeit  wird  ein  am  Ende  des  Magenschlauches  angebrachter 
Fischblasenballon  bis  eben  unter  die  Kardia  eingeführt,  aufgeblasen  und 
1 — 2  Stunden  liegen  gelassen.  Nach  1 — 2  Wochen  ist  Heilung  zu  erwarten. 
Bischoff  verwendet  statt  der  Fischblase  2 — 3  übereinandergezogene  Fin- 


ß  In  den  zwei  von  mir  sezierten  Fällen  fand  ich,  ebenso  wie  Freund  in  dem  seinen, 
den  Magen  in  fester  Systole. 

2)  Th.  M.  Nr.  3.  1920. 

3)  M.  K.  22.  1921. 

4)  M.  m.  W.  Nr.  28.  1923. 
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gerlinge  aus  Condomgummi,  die  mit  Gummistoff  an  dem  Schlauch  befestigt 
werden. 

Bevor  man  diesen  Empfehlungen  folgt,  sollte  ein  Versuch  mit  Brei  diät 
gemacht  werden.  Wichtig  ist  dabei,  daß  diese  Breie  wenig  oder  gar  keine 
Milch  enthalten  und  sehr  dick  sind.  Da  es  sich  um  ältere  Säuglinge  handelt 
kann  die  Kost  aus  Kartoffel,  Gemüse,  Keks  oder  Zwiebackbrei,  Soja,  Bana¬ 
nen,  Fleisch,  Leber,  Eiern  u.s.w.  bestehen1).  Dabei  kommt  es  zu  einer 
kräftigen  Peristole  des  Magens,  die  das  Aufsteigen  des  Inhalts  sehr  erschwert 
und  die  Kinder  bald  veranlaßt,  die  erfolglosen  Bemühungen  aufzugeben. 
Etwas  Flüssigkeit  kann  zwischen  den  Mahlzeiten  dargereicht  werden.  Wir 
haben  bisher  auf  diese  einfache  Weise  7  Fälle  mit  gutem  Erfolg  behandelt,  2 
davon  mit  so  gutem,  daß  die  Mütter  von  einem  Wunder  sprachen. 

c.  Pylorospasmus2). 

(Einfacher  Pylorospasmus  und  hypertrophische  Pylorusstenose). 

Als  ich  im  Jahre  1895  den,  ersten  Fall  von  hypertrophischer  Pylorusstenos  mit 
positivem  Palpationsbefund  beschrieb,  war  die  Krankheit  den  Pädiatern  nahezu  unbe¬ 
kannt.  Heubner  konnte  mir  aus  seiner  großen  und  langjährigen  Praxis  nur  einige 
wenige  Beobachtungen  zur  Verfügung  stellen  und  in  der  Literatur  fand  ich  nur  die 
grundlegende  Mitteilung  von  Hirchsprung  (1887).  Aber  schon  1908  konnte  Ibra¬ 
him  389  Publikationen  anführen.  Seitdem  ist  die  Zahl  der  Fälle  und  die  der  Publika¬ 
tionen  noch  weiter  gewaltig  gewachsen.  Es  ist  kein  Zweifel,  daß  das  nicht  allein  durch 
verbesserte  Diagnostik  und  größeres  Interesse  für  die  Krankheit  begründet  ist,  sondern 
durch  ihr  häufigeres  Auftreten.  Wir  selbst  haben  das  zuerst  für  die  besser  situierten 
Yolkskreise  feststellen  können;  in  Arbeiter  kreisen  begann  der  Aufstieg  erst  ein 
Jahrzehnt  später,  anfänglich  langsam,  dann  schneller  (1920 — 1924  pro  Jahr  durch¬ 
schnittlich  6  Spitalfälle,  1925 — 1928  18,  1929 — 1932  23).  Auffällig  ist  die  viel  größere 
Frequenz  in  England,  Deutschland,  Dänemark,  Skandinavien,  Nordamerika  gegen¬ 
über  den  romanischen  Ländern. 

Symptomatologie.  Unstillbares  Erbrechen  bildet  das  auffälligste  Symptom 
auch  dieses  an  das  frühe  Säuglingsalter  gebundenen  Leidens,  das  nach  der 
übereinstimmenden  Erfahrung  aller  Beobachter  merkwürdigerweise  vor¬ 
wiegend  Knaben  befällt  ;  rund  80%  sind  männlichen  Geschlechts  und  Erst¬ 
geborene  werden  sehr  viel  häufiger  betroffen  als  spätere  Kinder. 

Zuweilen  schon  in  den  ersten  Lebenstagen,  am  häufigsten  in  der  zweiten 
bis  dritten  Woche,  aber  auch  noch  in  späterer  Zeit  —  bis  in  den  dritten,  ja 
den  vierten  Monat  hinein  3)  —  beginnt  es  zunächst  gewöhnlich  in  unschein¬ 
barer  Form,  um  sich  binnen  kurzem  derart  zu  steigern,  daß  es  das  ganze 
Bild  beherrscht.  In  selteneren  Fällen  ist  der  Anfang  plötzlich  und  stürmisch ; 
manchmal  bestanden  vorher  die  für  konstitutionell  abnorme  Brustkinder 
so  bezeichnenden  Durchfälle,  und  der  schnelle  Umschlag  zur  Verstopfung 


x)  Mansbacher:  Z.  K.  44.  1927.  Schon  Schippers  (Z.  K.  10.  1914)  hat  mit 
gutem  Erfolg  Bohnenbrei  verfüttert. 

2)  Lit.  vgl.  besonders  J.  Ibrahim:  Die  angeborene  Pylorusstenose  im  Säuglings¬ 
alter.  Berlin:  S.  Karger  1905.  Derselbe:  E.  i.  M.  K.  1.  1908.  W.  Wernstedt:  Studien 
über  die  Natur  der  sogenannten  angeborenen  Pylorusstenose.  Nordiskt  Medicinsk. 
Arkiv.  1906.  Afd.  II.  Ibrahim:  E.  i.M.  K.  24.  1923.  Stark:  ibid.  Sauer:  Arch.  p.  41. 
1924.  von  Mettenheim:  E.  g.  M.  19.  1934.  Französische  Literatur  bei  Fredet 
u.  Guillemot:  Stenose  du  pylore  par  hypertr.  muscul.  Toulouse,  Librairie  de  1‘Univer- 
site.  1910.  u.  Pehu-Bertoye:  Les  enfants  qui  vomissent.  Paris  1931. 

3)  Über  den  Zeitpunkt  des  Beginnes  vgl.  Heubner:  Th.  G.  Okt.  1906.  Ibrahim, 
Wernstedt:  1.  c.  Bloch:  J.  K.  65.  Mein  spätester  Fall  setzte  mit  3)4  Monaten  ein. 
Mouchet  (Journ.  de  med.  de  Paris  41.  1921,  ref.  Zentr.  g.  K.  13.  S.  428)  unterscheidet 
eine  akute  Frühform  mit  Beginn  bis  zum  20.  Tage  und  eine  schleichend  entwickelte 
Spätform  mit  Beginn  zwischen  dem  30.  bis  90.  Tage. 
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und  zum  Erbrechen  ist  überraschend.  Das  Erbrechen  erfolgt  oft  schon 
während  des  Trinkens,  bald  sofort  nachher,  bald  erst  nach  mehreren  Stunden 
und  dann  gewöhnlich  in  großem  Schwalle,  der  mit  Gewalt  hervorbricht. 

Das  Erbrochene  ist  frei  von  Galle;  nur  ausnahmsweise  und  vorüber¬ 
gehend  zeigt  es  sich  etwas  gelblich  oder  grünlich  verfärbt.  Es  besteht  in 
reinen  Fällen  aus  unveränderter  oder  bereits  geronnener  Nahrung,  der 
wechselnd  Mengen  von  Schleim  beigemischt  sind ;  manchmal  sieht  man  einige 
kleine  Blutstreifchen,  selten  dagegen  erheblichere  Beimengungen  frischen 
Blutes.  Diese  letzten  stammen  meist  aus  Geschwüren  im  Magen  oder  Duode¬ 
num,  die  kleineren  Blutungen  aus  submukösen  Ergüssen  oder  oberflächlichen 
Erosionen.  Ein  bemerkenswerter  Befund  ist  das  Auftreten  freier  Salzsäure; 
er  wird,  wenn  nicht  schon  bei  der  ersten,  so  doch  bei  wiederholten  Unter¬ 
suchungen  fast  regelmäßig  erhoben.  Die  Gesamtazidität  ist  hoch.  Da,  wo 
eine  Komplikation  mit  Gastritis  eingetreten  ist,  können  neben  der 
stärkeren  Durchsetzung  mit  schleimigeitrigem  Sekret  ungewöhnliche,  zu¬ 
weilen  selbst  faulige  Gärungen  wahrgenommen  werden. 

Der  Beschaffenheit  des  Erbrochenen  entspricht  das  Ergebnis  der  Son- 
denuntersuchung.  Es  belehrt  vor  allem  auch  darüber,  daß  selbst  nach 
langen  Nahrungspausen  immer  noch  nennenswerte  Rückstände  vorhanden 
sind,  es  sei  denn,  daß  durch  stürmisches  Erbrechen  der  Inhalt  restlos  wieder 
ausgeworfen  wird.  Im  nüchteren  Magen  ist  von  der  2.  oder  3.  Krankheits¬ 
woche  an  oftmals  eine  Hypersekretion1)  nachweisbar,  die  mit  der  Dauer 
des  Leidens  an  Größe  zunimmt. 

Gewöhnlich  lassen  sich  während  des  Verlaufes  zwei  Arten  des  Brechens  unter¬ 
scheiden:  Zu  Anfang  stürmisches,  sehr  bald  nach  oder  während  der  Mahlzeit  erfolgen¬ 
des,  das  keinen  Rest  läßt;  nach  1 — 2  Wochen  selteneres,  dafür  massigeres  ,, Resterb  re¬ 
chen“  bei  starker  Ischochymie.  Der  durch  die  erste  Art  bedingte  schnelle  Gewichts¬ 
verlust  pflegt  mit  dem  Übergang  zur  zweiten  einem  Gewichtsstillstand  oder  einer  ver¬ 
langsamten  Abnahme  Platz  zu  machen. 

Der  Verlust  an  Nahrung  durch  das  Brechen  bewirkt  in  Bälde  einen  Still¬ 
stand  des  Körpergewichtes,  der  häufig  in  fortschreitende  Abmagerung  über¬ 
geht.  Der  ausgetrocknete  Körper  sondert  nur  spärlichen  Urin  ab.  Es  kommt 
zu  hartnäckiger  Verstopfung;  erst  in  mehrtägigen  Zwischenräumen  werden 
dunkle  zähe  Hungerstühle  abgesetzt;  nur  wenn  eine  katarrhalische  Reizung 
des  Darmes  besteht,  zeigen  sich  zahlreichere  schleimige  Entleerungen,  die 
aber  kaum  Nahrungsreste  enthalten. 

Bis  hierher  gleicht  das  Bild  des  Pylorospasmus  der  schweren  Form  des 
habituellen  Erbrechens.  Aber  ein  Blick  auf  den  entblößten  Körper  läßt 
eine  weitere  Erscheinung  wahrnehmen,  welche  belehrt,  daß  eine  anders¬ 
artige  Störung  vorliegen  muß.  Der  Leib  ist  eingesunken,  nur  die  Magen¬ 
gegend  wölbt  sich  vor,  und  in  ihr  sieht  und  fühlt  man  den  Magen  sich  steifen 
und  mächtige  peristaltische  Wellen  über  ihn  von  links  nach  rechts  hinziehen 
(Abb.  172).  Die  Gegenwart  dieses  klassischen  Stenosesymptomes,  zusammen¬ 
gehalten  mit  dem  regelmäßigen  Befunde  von  Rückständen,  läßt  auf  ein 
Hindernis  schließen,  und  die  Gestalt  des  Bauches  sowie  das  Fehlen  von 
Galle  im  Erbrochenen  führt  dazu,  den  Sitz  dieses  Hindernisses  an  hoher 
Stelle  und  insbesondere  noch  vor  der  Vat ersehen  Papille  zu  suchen.  Die 
Peristaltik  ist  im  Beginne  der  Krankheit,  solange  noch  die  Nahrung  sofort 
erbrochen  wird,  nicht  immer  sichtbar  (Bloch).  Später  fehlt  sie  nur  aus¬ 
nahmsweise.  Beklopfen  der  Magengegend,  Nahrungszufuhr,  selbst  Saugen 
am  Schnuller  ruft  sie  hervor,  falls  sie  im  Augenblicke  der  Untersuchung 


Ü  Engel:  D.  m.  W.  Nr.  29.  1909.  Hertz:  J.  K.  84.  1916.  Block:  Z.  K.  47.  1929. 
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fehlen  sollte.  Im  Stadium  der  Besserung  wird  sie  seltener.  Der  Versuch, 
die  mannigfaltigen  Bewegungsvorgänge  genau  zu  analysieren,  ist  von 
Ibrahim  und  unter  Heranziehung  des  Röntgenbildes  von  Wernstedt 
unternommen  worden. 

Einer  feinfühligen  Hand  gelingt  es,  in  vielen  Fällen  rechts  neben  der 
Mittellinie  unter  der  Leber  regelmäßig  eine  walzige,  ziemlich  derbe,  den 
Eindruck  einer  Intussuszeption  erweckende  Geschwulst  zu  tasten,  die  dem 
verdickten  Pylorus  entspricht.  Ihre  Größe  schwankt  zwischen  der  einer 
Erbse  und  einer  Haselnuß ;  die  größeren  sind  zylindrisch,  die  kleineren  rund¬ 
lich  und  gleichen  einer  vergrößerten  Lymphdrüse.  Sie  kann  unter  dem  Finger 
ihre  Gestalt  und  Härte  ändern  und  damit  zu  erkennen  geben,  daß  an  ihrer 
Erzeugung  auch  Bewegungs-  und  Kontraktionsvorgänge  beteiligt  sind. 


Abb.  172.  Magenperistaltik  bei  hyper¬ 
trophischer  Pylorusstenose. 


Abb.  173.  Stirnrunzeln  bei  Pylorusstenose 
4  Monate.  (Nach  Feer.) 


Der  Pylorospastiker  zeigt  einen  eigenartigen  Gesichtsausdruck  (Feer),  der 
geradezu  als  pathognomonisch  gelten  kann  (Abb.  173) ;  die  Miene  ist  sorgen¬ 
voll,  die  Stirne  von  wagerechten  Falten  durchfurcht.  Der  Kopf  wird  oft  hart¬ 
näckig  stark  nach  hinten  gebeugt  (Feer,  Putzig),  und  es  besteht  eine  all¬ 
gemeine  Hypertonie  der  Muskulatur.  Die  Kopfbehaarung  zeigt  zumeist  den 
Typus  des  Freundschen  Haarschopfes  (Abb.  45). 

Manchmal  zeigen  sich  noch  andere  spastische  Erscheinungen.  Der  Ver¬ 
such,  etwas  Nahrung  beizubringen,  kann  Schluck-  und  Würgkrämpfe 
auslösen.  Auch  Enterospasmen1)  kommen  vor  und  erzeugen  manchmal 
multiple,  rosenkranzartig  aneinandergereihte  rundliche  Darmtumoren  von 
Erbsengroße,  die  nur  durch  den  Wechsel  von  Schwinden  und  Wiedererschei¬ 
nen  von  kleinen  Skybalis  unterschieden  werden  können. 

Anatomischer  Befund.  Als  Grundlage  der  klinischen  Erscheinungen  deckt 
die  Leichenöffnung  einen  stenosierenden  Kontraktionszustand  des  Pylorus 
auf,  der  fast  regelmäßig  mit  einer  Hypertrophie  der  Muskulatur  des  Pförtners 
und  des  übrigen  Magens  verbunden  ist  (Abb.  174).  An  der  Stelle  des  Pylorus 

ü  S.  Wolf f :  J.  K.  78.  1913.  Willi  ibid.  138.  1933.  Block:  Z.  K.  47.  1929. 

44* 
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sitzt  ein  knorpelhartes  Gebilde  von  der  Gestalt  eines  1  y2 — 3  y2  cm  langen  Zylin¬ 
ders  1),  das  zapfenartig  —  wie  die  Portio  in  die  Vagina  —  in  das  Duodenum 
hineinragt.  Es  setzt  sich  entweder  — -  äußerlich  nur  durch  eine  seichte  Furche 
abgegrenzt  —  in  die  fest  zusammengezogene  Pars  pylorica  fort,  so  daß  ein 
gegen  den  Mageneingang  offenes  Trichterstück  entsteht,  oder  gleich  vor 
dem  Pförtner  ist  der  Magen  sackig  erweitert,  so  daß  eine  scharfe  Abgrenzung 
statthat.  Die  Pylorusgeschwulst  besteht  aus  derben  hypertrophischen  Mus¬ 
kelmassen,  die  eine  enge, 
allenfalls  für  einen  dün  nen 
Bleistift  durchgängige  ka¬ 
nalförmige  Lichtung  um¬ 
schließen.  Vom  Fundus 
her  erreichen  3  bis  5  Fängs- 
falten  der  Schleimhaut 
diesen  Canalis  pylori  und 
durchziehen  ihn  eng  ge¬ 
nähert  der  ganzen  Fänge 
nach,  um  jen  seits  wieder 
auseinanderzutreten.  Sie 
bedingen  im  Querschnitt 
ein  rosettenartiges  Bild 
und  tragen  dazu  bei,  die 
Enge  noch  zu  steigern. 
A  hinter  Umständen  kann 

dies  so  weit  gehen,  daß 
eine  sichtbare  Öffnung 
überhaupt  nicht  mehr  vor¬ 
handen  ist.  Die  Magen¬ 
schleimhaut  verhält 
sich  in  vielen  Fällen  an¬ 
nähernd  normal.  In  an¬ 
deren  wiederum  ist  sie  im 
Zustande  katarrhalischer 
Entzündung;  selten  er¬ 
reicht  diese  einen  so 
hohen  Grad,  daß  förmliche 
polypöse  Wucherungen 
entstehen. 

Die  Hypertrophie  der 
Muskulatur  setzt  sich  auf 
dem  Magen  fort  und  ist 
an  der  Pars  pylorica  am  stärksten,  um  gegen  den  Fundus  zu  allmählich  abzu¬ 
nehmen.  Sehr  häufig  besteht  dabei  eine  Erweiterung  2)  des  muskelstarken 
Magens. 


Abb.  174.  A  Normaler,  B  Hypertrophischer  Pylorus. 


B 


Der  Befund  am  Magen  bei  Pylorospasmus  ähnelt,  wie  namentlich  Pfaundler 
betont  hat,  durchaus  dem  des  normalen  Organs  im  systolischen  bzw.  halbsystolischen 
(„antrumkontrahierten“  Wernstedt)  Zustande.  Auch  hier  eine  Verdickung  am  Pylo¬ 
rus  und  im  Pylorusteil,  auch  hier  ein  Canalis  pylori,  ein  zapfenförmiges  Hineinragen 


1)  Über  röntgenologische  Bestimmung  der  Pyloruslänge  am  Lebenden  siehe  unter 
Diagnose. 

2)  Angaben  über  Erweiterung  bei  Feer:  V.  G.,Iv.  Stuttgart  1906.  Rohmer:  V.  G. 
K.  Münster  1912  u.  a.  (vgl.  Ibrahim).  Exakter  Nachweis  bei  Pf  aundler :  J .  K.  70.  1909. 
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des  Pförtners  in  das  Duodenum  und  eine  Verengung  der  Lichtung  durch  Schleimhaut¬ 
falten.  Nur  die  Gegenwart  der  Muskelhypertrophie  bedingt  den  Unterschied.  Die 
Ähnlichkeit  geht  so  weit,  daß  Pfaundler  früher  anzunehmen  geneigt  war,  es  handle 
sich  nur  um  die  starke  Systole  eines  nicht  hypertrophischen  Organs.  Indessen  steht 
jetzt  fest,  daß  in  der  Tat  eine  Massenzunahme  der  Muskulatur  besteht.  Während  die 
Dicke  der  kontrahierten  Schicht  normaler  Pylori  höchstens  0,3  cm  beträgt  1),  werden 
hier  Werte  darüber  bis  0,5  und  0,7  cm  gemessen  (Wernstedt,  Hertz,  Tanaka). 
Sauer2)  hat  nach  Serienschnitten  von  50  [i  Dicke  in  vergrößertem  Maße  Wachs¬ 
modelle  des  Pylorus  eines  normalen  Kindes  und  eines  gleichaltrigen  Pvlorospastikers 
hergestellt;  das  des  Normalen  wog  nur  halb  so  viel,  wie  das  des  Kranken. 

Nicht  selten  zeigt  der  Magen  eine  eigentümliche  Darmschlingen  -  oder 
Wurst-  oder  Posthornform,  die  hauptsächlich  auf  eine  ampullenartige  Erweiterung 
der  Pars  pylorica  zurückzuführen  ist.  Sie  kann,  was  auch  klinisch  und  diagnostisch 
wichtig  ist,  bewirken,  daß  das  Organ  auch  ohne  pathologische  Verlagerung  schräg  nach 
rechts  bis  unter  Nabelhöhe  reicht,  um  sich  von  dort  in  scharfer  Wendung  wieder  aufwärts 
und  medianwärts  zum  Pylorus  zu  begeben,  der  fast  immer  nicht,  wie  sonst,  hinter, 
sondern  unterhalb  der  Leber  angetroffen  wird.  Einige  Male  habe  ich  auch  als  Teil¬ 
erscheinung  allgemeiner  Viszeralptosis  eine  wirkliche  Magensenkung  beobachtet. 
Als  Seltenheit  wird  auch  Dilatation  des  unteren  Teiles  der  Speisenröhre 
gemeldet,  und  gelegentlich  sind  andere  Mißbildungen  beigesellt,  unterdenen  neben 
Klumpfuß  solche  des  Darmes  und  des  Urogenitalsystems  an  Zahl  vorwiegen. 

Wesen  und  Ursache.  Die  Frage  nach  dem  Wesen  der  eigenartigen  Krank¬ 
heit  hat  die  Forscher  bis  zum  heutigen  Tage  lebhaft  beschäftigt,  ohne  daß 
es  jedoch  gelungen  wäre,  eine  abschließende  Antwort  zu  finden. 

Die  Erklärung  des  anatomischen  Befundes  suchte  man  anfänglich  mit 
Hirschsprung  in  der  Annahme  einer  geschwulstartigen  Bildung  am  Pfört¬ 
ner,  die  eine  wahre  Stenose  bedinge.  Eine  myomatöse  Neubildung  aller¬ 
dings,  wie  manche  Chirurgen  meinten,  kann  nicht  in  Frage  kommen,  weil 
der  Gewebsbau  damit  nicht  vereinbar  ist.  Es  handelt  sich  vielmehr  um 
eine  einfache  Hypertrophie  der  Muskulatur  3)  und  die  Frage  ist,  wie  diese 
zu  Stande  kommt. 

Eine  zuerst  von  Thomson  4)  geäußerte  Ansicht  besagt,  daß  primär  ein 
Pylorospasmus  vorhanden  ist,  der  eine  funktionelle  Stenose  bedingt,  als 
deren  Folge  sich  eine  sekundäre  Arbeitshypertrophie  der  Musku¬ 
latur  ausbildet.  Die  Beteiligung  eines  Spasmus  ist  in  der  Tat  nach  den 
Symptomen  nicht  zweifelhaft;  zur  Erörterung  stehen  nur  die  Beziehungen 
zwischen  ihm  und  der  Hypertrophie.  Gegen  die  Deutung  der  Hypertrophie 
als  Folge  des  Spasmus  sind  autoptische  5)  und  röntgenologische  6)  Befunde 
geltend  gemacht  worden,  die  Säuglinge  und  ältere  Kinder  betrafen,  be1'  denen 
die  Hypertrophie  nachweisbar  war,  aber  niemals  Krankheitssymptome  be¬ 
standen  hatten.  Dazu  kommt  der  Nachweis  der  Hypertrophie  bei  ganz  jung 
gestorbenen  Pylorospastikern  (8  Tage  Tanaka,  Cheney,  9  Tage  Hertz, 
14  Tage  Seudder).  Es  schien  unwahrscheinlich  daß  sich  eine  derartige  Ver¬ 
mehrung  der  Muskulatur  in  so  kurzer  Zeit  entwickelt  haben  könnte.  So 
ergab  sich  die  Auffassung  der  Krankheit  als  kongenital  hypertrophi- 


1)  Beumer  u.  Hückel  massen  bei  normaler  Neugeborenen  0,14  cm. 

2)  Am.  J.  d.  ch.  27.  1924. 

3)  Sehr  merkwürdig  ist  die  bisher  nur  einige  wenige  Male  gefundene  Vereinigung 
der  Muskelhypertrophie  mit  Glykogenin filtration  bei  Kindern,  die  noch 
andere  Zeichen  der  ,, Glykogenspeicherungskrankheit“,  insbesondere  Herzhyper¬ 
trophie  darboten  (van  Creveld:  Kl.  W.  Nr.  14.  1933.  Muggia:  R.  fr.  12.  1936). 
Seiner  Seltenheit  wegen  kann  dieser  Befund  bei  den  Erwägungen  über  die  Genese  der 
Hypertrophie  im  Allgemeinen  nicht  verwertet  werden. 

4)  Br.  m.  J.  1895  II  u.  Scott,  med.  surg.  journ.  1897.  1  Juni. 

5)  Keilmann:  Z.  K.  3/.  1924.  Peritz:  M.  m.  W.  1531.  1930. 

6)  Wallgren:  V.  G.  K.  1936. 
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sehen  Pylorus  mit  sekundärem  Spasmus  (Ibrahim,  Feer,  Mon- 
rad,  Hertz  u.a.).  Auch  sie  muß  wohl  in  etwas  modifiziert  werden,  da 
neuerdings  einige  Fälle  mitgeteilt  worden  sind,  in  denen  bei  einer  zweiten 
Operation,  die  wegen  Mißerfolg  der  ersten  nach  2  y2  bezw.  5  Wochen  statt¬ 
fand,  eine  erheblich  stärkere  Hypertrophie  gefunden  wurde1).  Halberts- 
ma2)  folgert  daraus,  daß  primär  nur  die  Verlängerung  und  die  durch  sie 
bedingte  Stenosierung  des  Pyloruskanals  ist,  während  die  Hypertrophie 
der  Muskulatur  sekundär  durch  Spasmus  zu  Stande  kommt.  Für  die  bereits 
bei  der  Geburt  vorhandene  Hypertrophie  wäre  anzunehmen,  daß  vom  Fötus 
antenatal  viel  Fruchtwasser  geschluckt  wird,  mit  denselben  Folgen  wie  nach 
der  Geburt. 

Nach  unserer  Meinung  wird  man  den  anatomischen  und  klinischen  Tat¬ 
sachen  am  besten  gerecht,  wenn  man  es  vermeidet,  Pylorushypertrophie 
und  Spasmus  als  eine  untrennbare  Einheit  anzusehen,  und  statt  dessen 
folgendermaßen  argumentiert:  Es  gibt  eine  angeborene  Anomalie,  gekenn¬ 
zeichnet  durch  abnorme  Länge  des  Pylorus  und  eine  stärkere  oder  geringere 
Hypertrophie  seiner  Muskulatur.  Die  Träger  dieser  Anomalie  scheiden  sich 
in  zwei  Gruppen :  eine  kleine,  in  der  niemals  Spasmen  Vorkommen  und  eine 
große,  bei  deren  Vertretern  einige  Zeit  nach  der  Geburt  im  anatomisch  ab¬ 
normen  Pylorus  ein  Spasmus  auftritt,  der  die  schon  vorhandene  Muskelhyper¬ 
trophie  verstärkt,  einige  Wochen  oder  Monate  andauert  und  dann  wieder 
verschwindet,  während  der  Befund  am  Pylorus  unverändert  zurückbleibt. 
Dieser  Spasmus  ist  nicht  nur  ein  Pylorospasmus,  sondern  auch  ein  Gastro- 
spasmus  (Thomson,  Heubner);  oft  ist  auch  Ösophagusspasmus  und 
Enterospasmus  vorhanden.  Es  handelt  sich  um  eine  temporäre  vegetative 
Neurose  des  gesammten  Verdauungskanals  mit  vorwiegenden  Magener¬ 
scheinungen,  begründet  durch  gestörte  Synergie  des  sympathischen  und 
parasympathischen  Systems,  infolge  deren  in  ständigem  Wechsel  Erschei¬ 
nungen  eines  erhöhten  Splanchnikustonus  (Pylorusverschluß,  verlangsamte, 
unvollständige  Entleerung)  mit  solchen  eines  erhöhten  Vagustonus  (Gastro- 
spasmus,  vermehrte  Magenperistaltik)  alternieren  oder  sich  kombinieren. 
Die  Ursache  der  Neurose  muß  im  Pylorus  gelegen  sein,  da  nach  dessen  Durch¬ 
schneidung  alle  Spasmen  aufhören.  Es  ist  anzunehmen,  daß  die  abnorme 
Pylorusbildung  etwas  erschwerte  Bedingungen  für  die  Magenentleerung 
schafft,  an  die  sich  die  Vertreter  der  ersten  Gruppe  ohne  Weiteres  anpassen. 
Wenn  statt  dessen  bei  denen  der  zweiten  eine  schwere  Magenneurose  aus- 
gelöst  wird,  so  zwingt  das  zu  dem  Schluß,  daß  hier  eine  konstitutionelle 
Anomalie  des  vegetativen  Nervensystems  besteht,  infolge  deren  die  Regu¬ 
lation  der  Motorik  schon  bei  geringfügiger  Steigerung  der  Anforderungen 
versagt.  Mit  fortschreitender  Reifung  des  Gesamtorganismus  reift  auch  das 
Nervensystem  zur  größeren  Leistungsfähigkeit  und  wird  damit  befähigt 
die  unverändert  fortbestehenden  Schwierigkeiten  am  Magenausgang  zu 
kompensieren  und  so  die  Spontanheilung  herbeizuführen. 

Hierzu  einige  Einzelheiten. 

Zur  Erklärung  der  Hypertrophie  weisen  Ibrahim  und  Fröhlich  darauf  hin,  daß 
es  vielleicht  eine  fötale  Phase  giebt,  in  der  der  Pylorus  im  Vergleich  zum  Magen 
übermäßig  stark  entwickelt  ist;  ein  Verharren  dieses  nicht  (von  allen  Anatomen  aner- 


ß  Ashby,  Simonsohn,  Dent,  Moore,  Hertz  (1.  c.),  Wachenheim:  Am.  J. 
d.  ch.  10.  1915.  Greenbaum  und  Steinharter:  Arch.  P.  41.  1924.  Mac  Haffie: 
Canad.  med.  assoc.  j.  17.  1927.  Meu wissen  u.  Slooff:  Maandschr.  Kindergeneesk. 
1.  1931. 

2)  Act.  p.  18.  1936. 
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kannten)  Mißverhältnisses  würde  die  Hypertrophie  erklären.  Flynn  n.  Murray 
nehmen  Bezug  auf  die  ungewöhnlich  muskulöse  Pars  pylorica  bei  gewissen  Edentaten 
und  denken  an  eine  atavistische  Rückschlagsbildung.  St  ölte  hat  in  Hinblick  auf  die 
auffällige  Beteiligung  von  Knaben  die  Idee  ausgesprochen,  daß  die  Schwangerschafts¬ 
hormone,  die  bei  weiblichen  Föten  eine  Hypertrophie  der  Uterus  erzeugen  (S.  177), bei 
männlichen  kein  entsprechendes  Erfolgsorgan  finden  und  deshalb  bei  ihnen  Dauerkon¬ 
traktion  der  Pylorusmuskulatur  mit  konsekutiver  Hyperplasie  hervorrufen  4) .  Dem 
widerspricht  der  Befund  der  Prostatahvpertrophie  und  die  verhältnismäßige  Seltenheit 
der  Pylorusveränderung,  die  doch  bei  der  von  Stolte  angenommenen  Ätiologie  wenig¬ 
stens  in  leichter  Form  regelmäßig  auftreten  müßte.  Das  ist  aber  nicht  der  Fall2). 

Mehr  Beachtung  als  bisher  verdient  die  Frage  der  Beziehungen  der  Hyper¬ 
trophie  zu  einem  Mangel  von  B-Vitamin  in  der  Kost  der  Mutter,  die 
schon  Reyher3)  aufgeworfen  hat.  Bei  B-vitaminarm  ernährten  Ratten  findet /sich 
in  der  ersten,  besonders  aber  der  zweiten  Generation  häufig  Pylorushypertrophie  und 
zwar  ebenso  wie  beim  Menschen  zu  87%%  hei  männlichen  Jungen  4).  Danach  könnte 
die  überall  beobachtete  Zunahme  der  Fälle  in  den  letzten  Jahrzehnten,  die  eigenartige 
geographische  Verbreitung,  sowie  die  verstärkte  Disposition  mancher  Familien  viel¬ 
leicht  durch  Eigentümlichkeiten  der  Ernährung  bedingt  sein.  Die  motorischen  Nerven 
der  Pylorusregion  der  Tiere  wiesen  Myelindegeneration  auf.  In  diesem  Zusammenhang 
würde  auch  der  Befund  von  Degeneration  der  Zellen  und  Achsenzylinder  des  Auer- 
bachschen  Plexus  erhöhte  Bedeutung  gewinnen,  falls  er  sich  als  konstant  erweisen 
würde.  Ch.  Herbst,  die  ihn  erhoben  hat  5),  weist  auf  die  Zugehörigkeit  des  Pylorus 
zu  den  „Tonusmuskeln“  hin,  deren  Ruhezustand  der  Verschluß  ist;  zu  dessen  Öffnung 
bedarf  es  eines  nervösen  Reizes.  Ist  nun  das  intramurale  Nervensystem  degeneriert, 
so  kommt  es  infolge  Innervationsmangel  zu  einem  akinetischen  Dauerzustand,  der  als 
Spasmus  imponiert. 

Eine  Verlängerung  und  Verengung  oder  ein  Dauertonus  des  Canalis  pylori  bedingt 
eine  Erschwerung  der  Passage,  die  durch  vermehrte  Muskelarbeit  ausgeglichen  werden 
muß.  Noch  mehr  wird  diese  zu  leisten  haben,  wenn  außerdem  noch  anatomische 
Anomalien  vorhanden  sind,  die  ebenfalls  im  Sinne  eines  Hindernissen 
wirken.  Als  solche  kann  die  Verkürzung  des  Ligamentum  hepatoduodenale  angesehen 
werden,  vor  allem  wenn  dabei  noch  eine  abnorme  Insertion  am  Pylorus  oder  seitlich  an 
der  Pars  pylorica  besteht;  dadurch  wird  der  Magen  gegen  die  Leber  gezogen  und  eine 
Abknickung  des  Duodenums  begünstigt 6).  Durch  die  Vereinigung  beider  Faktoren 
könnte  sehr  wohl  eine  Hypertrophie  auch  ohne  Spasmus  zu  Stande  kommen. 

Zum  Verschlüße  des  Pylorus  und  damit  zum  klinischen  Bilde  der  Krankheit  führt 
erst  der  Spasmus  7).  Da  die  anatomische  Anomalie  bei  einer  Anzahl  von  Kindern  dauernd 
symptomlos  bleibt,  muß  die  Entstehung  des  Spasmus  eine  spastische  Disposition 
zur  Voraussetzung  haben.  Diese  ist  angeboren  hereditär  und  familiär8)  wie 
jeder  beschäftigte  Pädiater  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  kann.  Ich  selbst  habe 
in  einer  Familie  alle  4,  in  einer  anderen  alle  3  Knaben  an  Pylorospasmus  behandelt, 
einmal  auch,  gleich  Heubner,  Ashton,  Caulfield,  einen  Knaben,  dessen  Mutter 
23  Jahre  vorher  wegen  desselben  Leidens  meine  Patientin  gewesen  war.  Die  Stärke 
der  hereditären  Belastung  wird  man  allerdings  nicht  feststellen  können,  wenn  man 
nur  nach  Pylorospastikern  in  der  Verwandtschaft  sucht;  denn  dann  ist  das  Ergebnis 
sehr  bescheiden.  Auch  eine  besondere  Häufung  der  gewöhnlichen  „Neuropathien“  ist 
nicht  vorhanden9).  Anders  wird  das  Bild,  wenn  man  nach  vegetativen  Neurosen 
des  Verdauungssystems  forscht;  dann  hört  man  von  Magen-  und  Duodenalulkus, 
von  Superazidität,  Gallenblasenleiden,  und  Migräne  10)  in  einem  Verhältnis,  das  über 
das  Zufällige  hinausgeht.  Im  Einzelfalle  kann  sich  eine  sehr  eindrucksvolle  Lage  er- 


4)  D.  m.  W.  S.  2057.  1929. 

2)  Beumer  u.  Hückel:  Z.  K.  52.  1932. 

3)  Arch.  K.  76.  1925. 

4)  Brodie:  Am.  J.  physiol.  89.  1929.  Brodie.  Moore,  Dennis,  Hope:  Arch. 
P.  46.  1929. 

5)  Z.  K.  56.  1934. 

6)  Heuß:  Z.  K.  31.  1920.  Dietrich:  ibid.  50.  1931. 

7)  Anatomische  Anomalien  allein  erzeugen  eine  Stenose  (S.  717),  aber  nicht  das 
klinische  Bild  des  Pylorospasmus. 

8)  Kasuistik  bei  H albert sma:  1.  c. 

9)  Liefmann:  M.  K.  12.  1914.  Reiche:  Z.  K.  22.  1919. 

10)  Thomson:  Edinburgh  m.  J.  1921.  Schreiber:  Internat.  Congr.  f.  Pädiatr. 
London  1933.  Jacobsohn:  Arch.  kl.  Ch.  145.  1927.  Block:  Z.  K.  47.  1929.  Witte- 
ler:  M.  m.  W.  Nr.  50.  1935. 


7  02 


Brechkrankheiten . 


geben.  So  sah  ich  einmal  einen  Pylorospastiker,  dessen  Vater  Rekonvaleszent  nach 
einer  Ulkusoperation  war  und  an  Raynauderscheinungen  der  Finger  litt;  Ulkus 
und  Migräne  waren  als  Familienkrankheiten  bekannt.  Vater  und  Großvater  eines 
anderen  Knaben  litten  an  Superazidität;  in  der  Verwandtschaft  mehrere  Ulkuskranke. 
Auch  eine  überdurchschnittliche  Neigung  zu  spastischer  Bronchitis  in  den  späteren 
Monaten  und  Jahren  ist  mir  bei  den  Pylorospastikern  aulgefallen. 

Wenn  demnach  Hypertrophie  und  Spasmus  nicht  untrennbar  zusammen¬ 
gehören,  sondern  auch  bei  Gegenwart  der  Hypertrophie  der  Spasmus  nur 
bei  Vorliegen  einer  spastischen  Disposition  hinzutritt,  so  ist  auch  das  Umge¬ 
kehrte  denkbar,  nämlich  ein  Pylorospasmus  ohne  Hypertrophie  auf  Grund¬ 
lage  hochgradiger  spastischer  Disposition.  Tatsächlich  sind  solche  Fälle 
beschrieben  worden  1).  Mag  auch  bei  dem  einen  oder  dem  anderen  von  ihnen 
eine  geringe  Hypertrophie  bestanden  haben,  wie  Wernstedt2)  von  dem  von 
mir  beobachteten  meint,  das  Aussehen  und  die  Konsistenz  des  Antrum  und 
des  Pylorus  selbst  sind  die  gewöhnlichen  des  antrumkontrahierten  Magens; 
es  fehlt  vor  allem  auch  der  verlängerte  Canalis  pylori.  Die  Existenz  eines 
einfachen  Pylorospasmus  scheint  sonach  erwiesen.  Von  den  schweren  Formen 
des  habituellen  Erbrechens  ohne  Peristaltik,  die  Manche  ebenfalls  als  ein¬ 
fache  Pylorospasmen  auffassen  möchten,  dürfte  dieser  sich  therapeutisch 
und  damit  auch  pathogenetisch  unterscheiden  durch  geringe  Beeinflußbar¬ 
keit  durch  konzentrierte  Kost.  Selbstverständlich  sind  bei  allen  diesen 
Brechkrankheiten  die  Grenzen  fließend. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  nur  sicher,  wenn  die  Trias;  Er¬ 
brechen,  Magenperistaltik  und  Pylorustumor  festgestellt  ist.  Aber  der  Tumor 
ist  nicht  immer  zu  fühlen3),  die  Magenperistaltik  kann  in  einzelnen  Fällen 
fehlen  oder  aber  vorhanden  sein,  obgleich  etwas  anderes  vorliegt  als  ein 
Spasmus  im  hypertrophischen  Pylorus.  In  Betracht  kommen  namentlich 
Duodenalstenosen  (S.  717),  Brechattacken  bei  Ulcus  duodeni, 
Megakolon,  Verstopfung.  Besonders  eindringlich  ist  auf  die  Gefahr  des 
Ubersehens  einer  eingeklemmten  Hernie  hinzuweisen,  die  nicht  nur  das 
Bild  des  Pylorospasmus  Vortäuschen,  sondern  auch  im  Verlauf  eines  solchen 
entstehen  und  unerkannt  zum  Tode  führen  kann.  Auf  diese  Weise  ging  in 
einer  Familie,  in  der  zwei  ältere  Kinder  an  Pylorospasmus  gelitten  hatten, 
das  dritte  zu  Grunde,  weil  Eltern  und  Arzt  bei  ihm  an  die  Möglichkeit  einer 
anderen  Ursache  des  Brechens  gar  nicht  gedacht  hatten. 

Zu  mindestens  in  jedem  nicht  vollkommen  sicheren  Fall  sollte  darum  auch 
der  Praktiker  die  Röntgenuntersuchung  4)  heranziehen,  deren  systematische 
Anwendung  in  der  Klinik  wertvolle  Ergebnisse  geliefert  hat.  Dringender 
Verdacht  auf  Pylorusstenose  besteht,  wenn  Retention  des  Mageninhaltes 
über  4  Stunden  hinaus  und  Hyperperistaltik  nachweisbar  sind;  auch  eine 
Verdickung  der  Magenwand  soll  immer  vorhanden  sein.  Dieser  Befund  ist 
praktisch  genügend,  aber  noch  nicht  eindeutig,  da  er  auch  bei  anderen 
Hindernissen  Vorkommen  kann.  Volle  Sicherheit  giebt  erst  die  Sichtbar¬ 
machung  des  Canalis  pylori,  dessen  Füllung  mit  Kontrastbrei  durch  Kompres- 


ß  Pfaundler;  J.  K.  70.  1909.  Finkeistein:  D.  m.  W.  Nr.  32.  1919.  Mohr: 
Z.  K.  29.  1921.  R.  Heß:  M.  K.  48.  1930.  Rocher:  Bull.  soc.  d.  ped.  Paris  29.  1931. 

2)  M.  K.  25.  1923. 

3)  Nach  manchen  Veröffentlichungen  soll  der  Pylorustumor  nur  in  wenigen  Fällen 
fühlbar  sein,  nach  anderen  in  vielen.  Mit  Übung  und  Geduld  wird  man  allmählich  von 
einem  Anhänger  der  ersten  Ansicht  zu  einem  der  zweiten  werden.  Meiner  Erfahrung 
nach  ist  zuweilen  sogar  der  normale  Pylorus  palpabel. 

4)  Meuwissen  u.  Slooff :  Act.  p.  14.  1932  (Fit.)  u.  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934.  Voss: 
Z.  K.  53.  1932.  Jochims:  ibid.  58.  1937. 
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sion  gelingt.  Nach  Me u wissen  und  Slooff  variiert  seine  normale  Länge, 
auf  dem  Film  gemessen,  von  1,5  bis  2,4  mm.  Bei  einer  Länge  über  6 — 7  mm 
sind  die  Vorbedingungen  für  das  Auftreten  der  Symptome  der  hypertrophi¬ 
schen  Stenose  gegeben. 

Verlauf.  Der  Verlauf  zeigt  3  Stadien  (Abb.  176).  Das  erste  ist  das 
Stadium  des  initialen  steilen  Gewichtsverlustes  als  Folge  des 
akut  einsetzenden  Erbrechens.  Es  dauert  meist  10 — 14  Lage.  Danach  hat 
sich  der  Organismus  meistens  an  die  verringerte  Nahrungs-  und  Flüssig¬ 
keitsresorption  angepaßt  (S.  230),  und  tritt  in  das  2.  Stadium  ein,  das 
Stadium  amphibolicum  genannt  werden  kann,  weil  in  ihm  das  Befinden 
hin  und  her  schwankt,  bevor  die  Entscheidung  zum  Guten  oder  Bösen  fällt. 
Dieses  Stadium  kann  sich  über  einige  Wochen  aber  auch  über  2,  3  und  4, 


Abb.  175.  Eigenartige  Fiebererhebungen  beim  Pylorospastiker. 

ausnahmsweise  10  x)  Monate  erstrecken.  An  seinem  Ende  steht  der  Erschöp¬ 
fungstod  oder  der  Übergang  in  das  Stadium  der  Besserung.  Das 
Brechen  wird  seltener  und  hört  schließlich  ganz  auf,  und  die  Reparation 
beginnt. 

Es  gibt  chronische  Fälle  leichter  Art  mit  mäßigem  Gewichtsver¬ 
lust  und  geringer  Schädigung  des  Allgemeinzustandes  in  denen  mit  Sicher¬ 
heit  auf  spontane  Heilung  gerechnet  werden  darf .  Es  gibt  auch  akute  Fälle 
von  kurzer  Dauer,  in  denen  die  Symptome,  so  stürmisch  sie  auch  ein- 
setzen  mögen,  nach  überraschend  kurzer  Zeit  wieder  verschwinden. 

So  begann  ein  bei  Eiweißmilch  in  bestem  Fortschritt  befindlicher  Knabe  am  40. 
Lebenstage  zu  brechen,  erst  selten,  dann  stürmisch,  so  daß  in  der  nächsten  Woche 
eine  Abnahme  um  200  g  erfolgte.  Typische  Magenperistaltik,  geringe  Ischochymie, 
fühlbarer  Pylorustumor.  Nach  10 tägigem  Bestehen  schwand  das  Brechen  mit  einem 
Schlage,  die  Gewichtszunahme  begann  von  neuem.  Die  Magenperistaltik  war  noch 
etwa  zwei  Wochen  sichtbar;  der  Pylorus  wurde  in  der  Folge  nicht  mehr  gefühlt. 

Einen  schweren  Verlauf  kann  schon  das  erste  Stadium  nehmen,  wenn 
der  Kranke  zur  Klasse  der  Hydrolabilen  gehört.  Hier  kommt  der  Ge¬ 
wichtsabfall  nicht  zum  Stehen,  und  wenn  es  nicht  gelingt,  das  Brechen  zu 
mildern,  droht  höchste  Gefahr.  Im  amphibolen  Stadium,  aber  auch  noch 
zurZeit  der  Reparation,  können  fieberhafte  Temperaturen  eintreten, 


ß  Schirmer:  Ki.  Pra.  7.  1936. 
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die  sich  durch  ihr  Verschwinden  nach  Beigabe  von  Wasser  als  zugehörig  zum 
Durstfieber  erweisen  und  sich  auf  diese  Weise  auch  vom  Atropinfieber1) 
unterscheiden  lassen.  Ihre  Kurve  entspricht  teils  dem  gewöhnlichen  Bilde, 
teils  zeigt  sie  bizarre  Irregularitäten  und  Intermissionen  (Abb.  175),  wie  sie 
beim  fievre  de  lait  sec  beschrieben  worden  sind  (S.  214).  Akute  V  er  sch  1  im¬ 
mer  ungen  des  Erbrechens  und  des  Allgemeinzustandes  können  durch 
interkurrente  Dyspepsien  und  durch  Abknickung  des  Duodenums  (S.  717) 
verschuldet  sein. 

Die  eindrucksvollste  und  bedrohlichste  Wendung  im  Stadium  amphiboli- 
cum  wird  durch  den  Eintritt  des  Coma  pyloricum  (Blumsches  Syndrom 
der  französischen  Kliniker)  2)  hervorgerufen,  das  infolge  der  Chlor  Verarmung 
des  Körpers  beim  Erbrechen  entstehen  kann  und  demnach  ein  Coma  hy- 
pochloraemicum  darstellt.  Die  Kinder  werden  soporös,  apathisch,  schließ- 

Leöensfao 

1.  8.  15.  22.  29.  36.  43.  50.  57.  65.  71.  78.  85.  92.  99  106  173. 
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Abb.  176.  Verlauf  eines  Falles  von  Pylorospasmus.  Versagen  von  Novokain.  Ver¬ 
ringerung  des  Brechens  durch  Atropin. 

lieh  komatös.  Die  Atmung  wird  oberflächlich,  unregelmäßig,  stark  verlang¬ 
samt  (,, kleine  Atmung”),  Singultus,  Gähnen,  Zuckungen  und  allgemeine 
Krämpfe  können  auftreten.  Der  Urin  ist  chlorfrei  oder  hochgradig  chlorarm, 
der  Chlorgehalt  des  Serums  unter  0,6%  bis  herab  zu  0,44%,  der  Bikarbonat¬ 
gehalt  ist  vermehrt.  NaCl-zufuhr  kann  vorübergehend  schnelle  Besserung 
herbeiführen  und  mit  dem  Aufhören  des  Brechens  pflegt  der  bedrohliche 
Zustand  abzuklingen. 

Eine  andere  Gefahr  droht  zu  der  Zeit,  wo  das  Stadium  amphibolicum 
der  Besserung  zuneigt,  oder  im  Beginn  der  Reparation,  wenn  das  Brechen 
gemildert  oder  ganz  verschwunden  ist.  Es  kommt  vor,  daß  wider  Erwarten 
die  Abmagerung  weiter  geht;  die  Kranken  werden  matter,  somnolent; 
Fieberbewegungen,  Albuminurie,  Glykosurie  und  vertiefte  Atmung  stellen 
sich  ein,  kurz  es  entwickelt  sich  ein  meist  tötliches  Coma  dyspepticum  3) 
(Abb.  177),  dessen  Ausbildung  infolge  Überschreitung  der  Toleranz  der  durch 
lange  Inanition  erschöpften  Stoffwechselfunktion  ermöglicht  wurde.  Bei 
unvermittelter  Zufuhr  größerer  Nahrungsmengen  durch  die  Duodenalsönde 

1)  Benzing:  M.  K.  24.  1923  (Lit.). 

2)  Siehe  Seckel:  J.  K.  140.  1933.  Kerpel-F.rouius:  E.  i.  M.  K.  51.  1936. 

3)  L.  F.  Meyer:  M.  K.  6.  Hertz:  1.  c.  Schaeffer:  J.  Iv.  76.  1912. 
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habe  ich  ganz  akute  schwerste  Vergiftungszustände  entstehen  sehen. 

Ein  sehr  großer  Teil  der  Fälle,  darunter  auch  viele  scheinbar  verzweifelte, 
gelangt  zur  spontanen  Heilung.  Wie  groß  er  ist, 
hängt  in  entscheidender  Weise  von  der  Güte  der 
Pflege  und  Behandlung  ab.  Aus  den  Anfängen 
der  Pvlorustherapie  stammen  Angaben  über 
eine  Letalität  um  20%  herum,  aus  späteren 
Zeiten  solche  von  10 — 11%.  Ich  selbst  verlor  von 
meinen  letzten  43  nicht  operativen  F ällen  3=7%. 

Was  subtile  ärztliche  Kunst  vereint  mit  geübter 
Pflege  bei  interner  Behandlung  erreichen  kann 
zeigen  die  Erfolge  von  Ibrahim  (1,9%  f  bei  52 
Fällen)  und  S.  Wolff x)  (2,2%  f  von  92  Fällen). 

Weitaus  die  meisten  Fälle  sind  in  späterer 
Zeit  ohne  alle  subjektive  Beschwerden.  Die 
anatomische  Anomalie  des  Pylorus  aber  bleibt 
noch  jahrelang  bestehen,  wie  gelegentlich  von 
Autopsien  oder  erneuten  Laparotomien  2)  und 
durch  röntgenologische  Nachuntersuchungen  3) 
früherer  Pylorospastiker  festgestellt  werden 
konnte.  Sonstige  Störungen  lassen  sich  nach 
Bau4)  nur  ausnahmsweise  finden;  nach  anderen 
bestehen  bei  etwa  der  Hälfte  aller  Kinder  Hyper- 
chlorhydrie  5)  und  Motilitätsstörungen  des  Ma¬ 
gens,  meist  in  Gestalt  von  Hypotonie,  seltener 
von  Hypertonie  mit  lebhafter  Peristaltik  und 
beschleunigter  Entleerung.  Auch  manche  Pylo¬ 
russtenosen  bei  Erwachsenen  werden  als  konge¬ 
nital  6)  gedeutet.  Für  die  Möglichkeit  späterer 
Erkrankung  an  Ulkus  und  verwandten  Leiden 
spricht  die  Familiengeschichte  (S.  701). 

Behandlung.  Die  Behandlung  des  Pylorospas¬ 
mus  ist  ein  Prüfstein  ärztlicher  Kunst  und  pfle¬ 
gerischer  Sorgfalt,  und  in  je  größerem  Maße  beide 
vorhanden  sind,  um  so  größer  wird  die  Zahl  der 
Erfolge,  sein.  Wegen  der  mancherlei  Maßnahmen, 
die  bei  der  Versorgung  der  Kranken  in  Frage 
kommen,  nicht  zuletzt  wegen  der  Notwendigkeit 
sachverständigster  Pflege  undständiger  Beobach¬ 
tung  ist  es  dringend  ratsam,  zum  mindesten  die 
schweren  Fälle  in  ein  für  alle  Möglichkeiten  ge¬ 
rüstetes  Säuglingsheim  zu  verlegen. 

Von  größter  Bedeutung  ist  zunächst  die  Art  und  Technik  der  Ernährung. 
Zu  allem  Anfang  sei  auf  das  dringendste  die  Warnung  vor  allen  Ent¬ 
ziehungskuren  von  irgend  längerer  Dauer  ausgesprochen.  Eine  mehr¬ 
tägige  Tee-  oder  Haferschleimdiät,  wie  sie  oft  verordnet  wird,  nützt  nicht 


Stühle 


Erbrechen 


Abb.  177.  Alimentäre  Intoxi¬ 
kation  durch  zu  schnelle  Nah¬ 
rungssteigerung  bei  schwe¬ 
rem  Pylorospasmus. 


0  J.  K.  128.  1930.  s.  auch  S.  709.  2)  Simon:  J.  K.  73.  1911.  2  Eigene  Fälle. 

3)  Wallgren:  1.  c.  Runström  u.  Wallgren:  Act.  p.  17.  Suppl.  1.  1935.  Meu- 

wissen  u.  Slooff:  1.  c.  4)  Ki.  Pra.  8.  1937. 

5)  Uhr:  D.  Z.  Chir.  235.  1932.  Calinick:  ibid.  239.  1933.  Bernheim- Karrer : 
Korresp.bl.  f.  Schweizer  Ärzte,  1904.  Viethen:  J.  K.  146.  1936. 

6)  Mautner:  W.  kl.  W.  Nr.  52.  1932. 
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das  Geringste,  kann  aber  den  ganzen  Verlauf  verhängnisvoll  beeinflussen. 
Ein  großer  Teil  der  Kinder,  die  ich  trotz  aller  Mühen  unaufhaltsam  hin¬ 
schwinden  sah,  war  vor  der  Aufnahme  in  dieser  Weise  gehalten  worden  und 
ich  stehe  nicht  an,  die  Schuld  an  dem  auffällig  ungünstigen  Hergang  den 
Hungertagen  beizumessen.  Wenn  man  sich  außerdem  daran  erinnert,  wie 
erregend  die  Unterernährung  auf  die  Peristaltik  neuropathischer  Säuglinge 
wirkt  (S.  328),  so  ist  an  ihrem  nachteiligen  Einfluß  auf  den  Zustand  des 
Pylorospastikers  nicht  zu  zweifeln. 

Aus  der  Erwägung  heraus,  daß  die  Frauenmilch  am  sichersten  die  Ent¬ 
stehung  einer  komplizierenden  Magenschädigung  oder  einer  allgemeinen 
Ernährungsstörung,  ebenso  wie  eines  das  Erbrechen  steigernden  Magen¬ 
katarrhs  verhütet  und  daß  sie  beim  unstillbaren  Erbrechen  sichere,  wenn 
auch  langsame  Heilerfolge  aufzuweisen  hat,  pflegt  man  zur  Zeit  noch 
als  Bestes  anzuraten,  dem  Kinde  die  Brust  zu  belassen  oder  sie  ihm  zu 
verschaffen,  falls  es  bislang  künstlich  ernährt  wurde.  Die  Methode  der 
Verabreichung  wird  von  verschiedenen  Ärzten  verschieden  gehandhabt. 
Heubner  empfiehlt  große  Mahlzeiten  und  große  Pausen.  Er  läßt  regel¬ 
mäßig  alle  drei  Stunden  anlegen  und  ohne  Rücksicht  auf  das  Erbrechen 
nach  Belieben  trinken.  Entgegengesetzt  geht  Ibrahim  vor.  Nach  einem 
vorausgeschickten  ganzen  oder  halben  Hunger(Tee)tag  gibt  er  die  Milch 
abgezogen  und  eisgekühlt,  und  zwar  in  kleinsten  Mengen,  zunächst  stünd¬ 
lich  10  g,  dann  in  entsprechend  verlängerten  Zwischenräumen,  15,  20, 
25  g.  Baldmöglichste  Erreichung  eines  genügenden  Kostmaßes  ist  von¬ 
nöten.  Wenn  das  Erbrechen  nachläßt,  wird  nach  etwa  einer  Woche  der 
Versuch  gemacht,  in  dreistündigen  Pausen  anzulegen.  Auch  jetzt  ist  die 
Dosis  aufs  genaueste  vorzuschreiben  und  einzuhalten,  die  Trinkzeit  fest¬ 
zulegen.  Erst  wenn  die  Toleranz  so  weit  gestiegen  ist,  daß  erhebliche  Mengen 
zurückgehalten  werden,  darf  das  Kind  sein  Maß  selbst  bestimmen. 

Ich  möchte  nach  persönlichen  Erfahrungen  glauben,  daß  die  Ibrahimsche  Vor¬ 
schrift  bei  manchen  Kranken  schneller  zur  Besserung  führt,  als  die  Heubnersche.  In 
Fällen,  wo  schon  die  ersten  Schlucke  Schlundkrämpfe  und  heftige  Schmerzanfälle  aus- 
lösen,  ist  diese  überhaupt  nicht  durchführbar.  Man  kommt  mit  den  kleinen  Gaben  zu¬ 
meist  in  1 — 1  y2  Wochen  so  weit,  daß  das  Erbrechen  den  stürmischen  Charakter  verliert 
und  nur  noch  einige  Male  am  Tage  längere  Zeit  nach  der  Mahlzeit  erfolgt.  Damit  muß 
man  fürs  erste  zufrieden  sein.  Ob  das  Kind  an  die  Brust  gelegt  wird  oder  abgezogene 
Milch  aus  der  Flasche  trinkt,  ist  nicht  immer  gleich;  manchmal  wird  im  zweiten  Falle 
weniger  gebrochen.  Auch  sonst  gewinnt  man  gelegentlich  den  Eindruck,  daß  die  Art 
der  Nahrungsaufnahme  den  Zustand  beeinflußt.  So  trat  einmal  eine  ganz  auf¬ 
fällige  Wendung  zum  Besseren  ein  als  statt  der  bisherigen  milcharmen  Amme,  bei 
der  das  Kind  mit  sichtlichen  Mühen  durchschnittlich  400  g  am  Tage  trank,  eine 
milchreiche  mit  leichtgehender  Brust  angenommen  wurde,  bei  der  die  Nahrungsmenge 
auf  über  500  stieg.  Ein  andermal  kehrte  das  bereits  nahezu  völlig  geschwundene  Er¬ 
brechen  wieder,  als  mit  dem  Eintritt  der  Menses  die  Nahrung  bei  der  Mutter  zurück¬ 
ging;  nach  Beifütterung  von  Ammenmilch  aus  der  Flasche  verschwand  es  wieder. 
Vielleicht  sind  das  Hinweise  auf  die  Rolle  einer  unzulänglichen  Ernährung,  vielleicht 
ist  aber  auch  die  größere  oder  geringere  Arbeit  beim  Saugen  für  das  Verhalten  des 
Magens  bedeutsam.  In  diesem  Zusammenhang  mag  noch  erwähnt  werden,  daß  auch 
die  Ausschaltung  des  Saug-  und  Schluckaktes  durch  Sondenfütterung  manchmal  von 
unverkennbar  günstigem  Einfluß  auf  das  Brechen  ist.  Peiser1)  erklärt  das  unter 
Hinweis  auf  Feststellungen  Neißers  und  Bräunings  über  reflektorische  Auslösung 
von  Magenkontraktionen  beim  Schluckakt  mit  der  Annahme,  daß  bei  Wegfall  dieses 
Reizes  der  spastische  Magen  später  in  die  zum  Brechen  führende  Spannung  gerät,  als 
beim  selbständigen  Trinken. 

Leider  entfaltet  die  Frauenmilch  bei  der  Pylorusstenose  keineswegs  die 


l)  M.  K.  Orig.  13.  Nr.  3.  1914.  • 
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Eigenschaft  eines  wirklichen  Heilmittels.  Der  langsame  und  lange  Zeit 
zweifelhafte  Verlauf  der  günstig  endenden  Fälle,  die  immerhin  ansehnliche 
Zahl  der  Mißerfolge  führen  das  klar  vor  Augen. 

Es  liegen  Beobachtungen  vor,  die  dartun,  daß  ein  auf  Abstumpfung 
der  Magensäuerung  gerichtetes  Vorgehen  hier  von  Nutzen  sein 
kann.  Bei  Brustkindern  mit  Hyperchlorhydrie  genügte  wiederholt  schon  die 
Darreichung  eines  Eßlöffels  Karlsbader  Mühlbrunnen  vor  jeder  Mahlzeit, 
um  das  Brechen  zum  Verschwinden  zu  bringen  (Freund).  In  anderen,  gleich¬ 
gearteten  Fällen,  wo  diese  Vorschrift  nichts  fruchtete,  war  Beifügung  von 
Kaseinpulvern  (S.  335)  von  befriedigender  Wirkung.  Nicht  selten  aber 
erweist  sich  der  Übergang  zur  künstlichen  Ernährung  als  vorteilhafter. 

Daß  es  kein  ,, Kunstfehler“  ist,  wenn  man  ein  pylorospastisches  Brustkind  auf  andere 
Nahrung  setzt,  lehrt  folgende  Beobachtung.  Ein  9 wöchiger,  von  seiner  Mutter  ge¬ 
nährter  Knabe,  bei  dem  das  Brechen  sehr  heftig  und  gänzlich  unbeeinflußbar  war, 
wurde  zur  Operation  in  das  Kinderkrankenhaus  aufgenommen.  Da  der  Chirurg  ver¬ 
hindert  war,  konnte  der  Eingriff  nicht  sofort  vorgenommen  werden.  Das  Kind  wurde 
auf  Eiweißmilch  mit  5%  Kohlehydrat  gesetzt.  Darunter  erfolgte  schlagartig  eine  so 
weitgehende  Besserung,  daß  die  Operation  überflüssig  wurde. 

Bei  der  künstlichen  Ernährung  sind  mit  sehr  verschiedenen  Mischungen 
Erfolge  (und  Mißerfolge)  erzielt  worden,  mit  fettarmen  wie  Buttermilch,  fett¬ 
reichen  wie  Buttermehlnahrung,  mit  Vollmilch  mit  starkem  Zuckerzusatz 
u.  a.  m.  Zieht  man  das  Fazit  aus  allen  Erfahrungen,  so  scheint  weniger  die 
Zusammensetzung  der  Mischung  —  mit  Ausnahme  der  Vermeidung  eines 
hohen  Fettgehaltes  —  von  Wichtigkeit,  als  die  Darreichung  einer  genügenden 
Menge  in  kleinem  Volumen.  Praktisch  heißt  das:  Kalorienreiche  Mi¬ 
schungen,  am  besten  in  konzentrierter  Form,  z.  B.  durch  Herstellung 
aus  kondensierter  Milch  oder  Trockenmilchpulver  unter  Zusatz  von  weniger 
Wasser  als  dem  Äquivalent  der  Vollmilch  entspricht.  Eine  erhöhte  Eignung 
besitzen  wahrscheinlich  die  Mischungen  mit  feiner  Verteilung  des 
Kaseins  (Pegninmilch  1),  Säuremilch,  aus  Trockenmilchpulver  hergestellte 
Milch,  Eiweißmilch).  Bei  der  Wasserarmut  dieser  Ernährungsweise  ist  er¬ 
gänzende  Flüssigkeitszufuhr  notwendig.  Schließlich  ist  es  ratsam, 
wenn  irgend  möglich,  1/4 — 1/3  des  Bedarfs  durch  Frauenmilch  zu 
decken.  Welche  Zubereitung  als  Grundlage  des  Regimes  gewählt  wird,  bleibt 
den  Erfahrungen  des  Einzelnen  überlassen.  Wir  selbst  verwenden  konzen¬ 
trierte  Eiweißmilch  unter  Zusatz  von  10 — 20%  Kohlenhydrat  und  sind  mit 
ihr  zufrieden. 

Andere  loben  die  Erfolge  der  Ernährung  mit  sehr  dickem  Brei  (Hahn, 
Birk,  Sauer)2).  Der  Brei  kann  auch  mit  Frauenmilch  hergestellt  werden. 
Moll3)  hält  milcharme  oder  milchfreie  Ernährung  für  besonders  günstig 
und  empfiehlt  ,, Keksbrei“  oder  ,, Kekspudding“  (S.  255).  Wir  selbst  haben 
von  dieser  beim  habituellen  Erbrechen  so  vortrefflichen  Methode  beim 
Pylorospasmus  nicht  den  Eindruck  einer  Überlegenheit;  in  den  ersten  Tagen 
sahen  wir  bei  ihr  oft  eine  Abschwächung  des  Brechens,  danach  aber  häufig 
Rückfälle  mit  Gewichtssturz  und  schlechtem  Allgemeinbefinden. 

Gewisse  Kunstgriffe  bei  der  Nahrungsverabreichung  können  gelegentlich  das  Er¬ 
brechen  mildern.  Eine  zweite  Mahlzeit  einige  Minuten  nach  Erbrechen  der  ersten  wird 
oft  behalten,  vermutlich  weil  dem  zum  Brechen  führenden  Spasmus  eine  Phase  ver¬ 
minderter  Erregbarkeit  folgt  (Gerstley4).  Samson  und  Baare 5)  beobachteten 


0  Hünermann:  Act.  p.  10.  1931. 

2)  Am.  J.  d.  ch.  22.  1921. 

3)  Z.  K.  22.  1919. 

4)  Illinois  med.  J.  1925.  5)  D.  m.  W.  Nr.  48.  1922. 
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schnelle  Besserungen  bei  tropfenweiser  Eingabe  eisgekühlter  Frauenmilch  durch 
Nasendauersonde.  In  einer  Stunde  sollen  150  ccm  einlaufen.  Auch  bei  der  gewöhnlichen 
Art  der  Sondenernährung  wird  manchmal  weniger  erbrochen. 

In  sehr  erfolgreicher  Weise  können  die  Ernährungsschwierigkeiten  zuweilen  durch 
die  Duodenalsondierung  nach  A.  F.  Heß  4)  überwunden  werden.  Die  Beherrschung 
dieser  Methode  erfordert  aber  eine  ziemliche  Übung,  und  auch  mit  ihr  wird  man  oft 
den  Pylorusdurchgang  nicht  erzwingen.  Im  Gegenfalle  kann  eine  schnelle  Zunahme 
beginnen,  ja  es  scheint  sogar,  als  ob  nach  mehrmaliger  Sondierung  die  spontane  Durch¬ 
gängigkeit  sich  wieder  herstellt.  Zu  Beginn  sind  die  Nahrungsmengen  sehr  vorsichtig 
zu  bemessen.  Ich  habe  im  Anschluß  an  Eingießung  von  150  cm  3  Buttermehlvollmilch 
nach  gelungener  Sondierung  bei  einem  bis  dahin  chronisch  verlaufenden  Fall  eine 
akute  tötliche  Intoxikation  erlebt. 


Solange  viel  erbrochen  wird,  ist  Flüssigkeitszufuhr  auf  anderem  Wege  un¬ 
bedingt  erforderlich.  Am  zweckmäßigsten  ist  der  rektale  Tropfeinlauf2) 
mit  2 — 3  mal  100  Ringerscher  Lösung  am  Tage;  nur  wo  dieser  nicht  ge¬ 
halten  wird  oder  äußere  Umstände  seine  Anwendung  verwehren,  kommen 
parenterale  Infusionen  in  Frage. 

Ob  man  Magenspülungen  machen  soll  oder  nicht,  darüber  sind  die  Anschauungen 
geteilt.  Heubner  ist  dagegen,  da  dem  überregbaren  Magen  die  weitmöglichste  Ruhe 
zu  gönnen  sei.  Ibrahim  andererseits  rät  zu  täglichen  Spülungen,  die  nur  dann  durch 
einfache  Entleerungen  des  Rückstandes  durch  die  Sonde  ersetzt  oder  gänzlich  unter¬ 
lassen  werden  sollen,  wenn  sie  das  Kind  zu  sehr  angreifen  oder  aufregen.  Er  geht  dabei 
von  der  Idee  aus,  daß  eine  Entlastung  des  Magens  das  Zustandekommen  der  kompen¬ 
satorischen  Hypertrophie  erleichtere.  Pfaundler  erklärt  systematische,  mindestens 
zweimal  täglich  kurz  vor  der  Mahlzeit  stattfindende  Spülungen  für  das  wirksamste 
Heilverfahren.  Ebenso  günstig  spricht  sich  Still  aus.  Ich  halte  regelmäßige  Spülungen 
im  Stadium  der  Ischochymie  mit  Resterbrechen  für  angezeigt. 

Von  Medikamenten  sind  Atropin,  Eumydrin,  Papavydrin  und  Luminal  am  ge¬ 
bräuchlichsten. 

Die  Atropin behandlung  beginnt  mit  2/10  mg  (4  Tropfen  der  wässerigen  Lösung 
und  6  Tropfen  der  spirituösen  Lösung  0,01/10,0  4stündig  20  Minuten  vor  der  Mahlzeit, 
4 — 5 mal  in  24  Stunden).  Nützt  das  nicht,  so  ist  die  Dosis  stufenweise  zu  erhöhen  bis 
das  Erbrechen  sich  mildert,  oder  bis  das  Erscheinen  eines  Rashes  belehrt,  daß  es  trotz 
genügender  Dosierung  nicht  beeinflußbar  ist.  Die  Toleranz  der  Säuglinge  für  diese 
Medikament  ist  groß  3),  aber  man  muß  mit  dem  gelegentlichen  Vorkommen  von 
Überempfindlichkeit  rechnen.  Auch  einige  tötliche  Vergiftungen  sind  beschrieben 
worden  4).  Manchmal  ist  der  Erfolg  der  Medikation  deutlich  (Abb.  176),  andere  Male 
ist  er  unbefriedigend  oder  wird  völlig  vermißt.  Worauf  diese  Verschiedenheit  beruht, 
bedarf  noch  der  Untersuchung.  Der  Theorie  gemäß  müßte  Atropin  als  Depressor  des 
Vagus  vor  allem  den  vagotonisch  bedingten  Gastrospasmus  mildern  5)  und  damit 
hauptsächlich  in  der  ersten  Phase  der  Krankheit  wirksam  sein,  wo  dieser  vorherrscht, 
in  der  Phase  der  Magendilatation  dagegen  versagen.  Hierüber  sind  noch  Erfahrungen 
zu  sammeln. 


4)  D.  m.  W.  1913.  S.  412  ff.;  E.  i.  M.  K.  13.  1914.  S.  Wolff:  Th.  M.  1913.  Nr.  12. 
Ein  Nelatonkatheter  Nr.  15,  bei  kleineren  Säuglingen  Nr.  14  mit  Aspirator-Punktions¬ 
spritze  oder  Glasbirne  und  bei  20,  25  und  30  cm  mit  Markierung  versehen,  wird  in  der 
üblichen  Weise  eingeführt.  3 — 4  cm  vor  der  ersten  Marke  entleert  sich  der  Mageninhalt; 
bei  weiteren  etwa  5  cm  wird  ein  leichtes  Hindernis  fühlbar;  der  Katheter  berührt  den 
Pylorus.  Für  das  weitere  Vorschieben  muß  ein  ruhiger  Augenblick  abgewartet  werden, 
Durchrieselung  des  Rohres  mit  Wasser  erleichtert  den  Eintritt  in  das  Duodenum,  der 
erfolgt  ist,  wenn  25 — -30  cm  eingeführt  worden  sind.  Das  Gefühl  einer  leichten  Um¬ 
klammerung,  das  Liegenbleiben  des  Instrumentes  auch  bei  Würgbewegungen  und  die 
verschiedene  Beschaffenheit  und  Menge  des  während  des  Vor-  oder  Zurückgehens 
probeweise  aspirierten  Darm-  bzw.  Mageninhaltes,  gegebenenfalls  die  Röntgenkon¬ 
trolle  sichern  die  Lage  im  Duodenum.  Bei  der  jeweiligen  Fütterung  soll  die  Nahrung 
ganz  langsam  innerhalb  10 — 20  Minuten  einlaufen.  Namentlich  die  erste 
gelingt  oft  erst  nach  sehr  langem  Bemühen. 

2)  Rosenhaupt:D.m. W.  1909. Nr.  41.  Rosenstern:  Ibid.  1910.  Nr.  1. 

3)  Stenström  (M.  K.  24.  1922  gibt  bis  72  Tropfen  in  24  Stunden). 

4)  Kasuistik  bei  Willi:  J.  K.  138.  1933. 

5)  Salomon:  M.  K.  24.  1922. 
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Eumydrin1)  wird  ebenso  gegeben  wie  Atropin;  da  es  weniger  giftig  ist,  können 
die  Dosen  größer  sein  (5 — 8  Tropfen  der  Lösung  0,01/10  =  0,25—0,4  mg,  bis  maximal 
5  mg  pro  die). 

Besser  als  Papaverin  2)  hat  sich  uns  Papavydrin  bewährt  (Suppositorien  „pro 
infantibus“  mit  y2  mg  Eumydrin  und  2  cg  Papaverin  3 — 5  mal  täglich. 

Luminal  (2  bis  4 mal  0,015)  wirkt  manchmal  vortrefflich,  manchmal  gar  nicht. 
Empfehlenswert  ist  auch  die  Kombination  von  Luminal  und  Atropin,  und 
es  wäre  denkbar,  daß  die  Hinzufügung  von  Ephetonin  (0,025  pro  dosi)  auch  beim 
Pylorospasmus  sich  ebenso  vorteilhaft  erweisen  könnte  wie  beim  Bronchospasmus. 
Streng  kontraindiziert  ist  Luminal  bei  Kindern,  bei  denen  Apathie 
oder  Schläfrigkeit  das  drohende  Coma  pyloricum  ankündigt. 

Zur  Behandlung  des  Coma  pyloricum  bedarf  es  der  Zufuhr  von  Koch¬ 
salz,  per  os,  per  Klysma  oder  per  injektionem.  In  kritischer  Lage  ist  intra¬ 
venöse  Infusion  nötig.  Die  Tagesdosis  soll  bei  leichteren  Erscheinungen 
0,1 — 1  g  betragen,  bei  schwereren  2 — 3  g. 

Die  Dauer  der  Krankheit,  die  bei  innerer  Behandlung  meist  Monate 
beträgt,  wird  durch  den  operativen  Eingriff 3)  in  Gestalt  der  Myotomie  des 
Pylorustumors  nach  Fredet-  Weber-Ramstedt  in  willkommener  Weise 
verkürzt;  nach  2 — 3  Wochen  ist  das  Kind  geheilt.  So  ist  es  verständlich  das 
manche  Chirurgen  die  Operation  in  allen  Fällen  mit  Ausnahme  der  milde¬ 
sten  für  angezeigt  halten,  und  es  ist  begreiflich,  daß  auch  manche  Pädiater 
ihnen  folgen.  Aber  es  gibt  auch  prinzipielle  Anhänger  der  konservativen 
Richtung.  Beide  Parteien  können  sich  auf  ihre  vorzüglichen  Erfolge  berufen. 
Wenn  der  Pädiater  ein  Mann  von  größter  Erfahrung  und  von  größtem 
Interesse  für  diese  spezielle  Aufgabe  ist,  wenn  das  Kind  Wochen  und  Monate 
in  seiner  Klinik  bleiben  kann  und  wenn  diese  Klinik  über  ausgezeichnet 
geschulte  Schwestern  verfügt,  dann  kann  er  Heilungsziffern  bis  zu  98%  4) 
und  sogar  100%  5)  aufweisen.  Und  wenn  der  Chirurg  die  Technik  des  sub¬ 
tilen  Eingriffs  beherrscht,  wenn  ihm  die  Kranken  nicht  zu  spät  überwiesen 
werden  und  wenn  er  bei  der  Nachbehandlung  von  einem  kompetenten 
Pädiater  unterstützt  wird,  dann  wird  er  Ähnliches  und  dies  in  weitaus 
kürzerer  Zeit  erreichen.  Je  weniger  diesen  Bedingungen  auf  der  einen  Seite 
genügt  ist,  desto  mehr  wird  man  die  andere  wählen.  Sehr  oft  wird  die  „so¬ 
ziale  Indikation“  entscheidend  sein,  nämlich  die  Unmöglichkeit,  die  Kosten 
für  einen  langen  Spitalsaufenthalt  aufzubringen. 

Hiervon  abgesehen  ist  mein  Standpunkt :  Zu  operieren  sind  in  erster  Reihe 
die  Kinder,  bei  denen  der  anfängliche  steile  Gewichtsverlust  im  Laufe  der 
ersten  14  Tage  nicht  zum  Stehen  kommt.  Diese  Kinder  sind  hydrolabil  und 
infolgedessen  durch  längere  Unterernährung  sehr  gefährdet.  Operiert  werden 
zweckmäßigerweise  auch  solche  Kinder,  die  ihr  Gewicht  halten,  aber  matt 
und  apathisch  werden;  hier  droht  das  Coma  pyloricum,  das  besser  durch 
Operation  und  Kochsalzzufuhr  als  durch  Kochsalzzufuhr  allein  bekämpft 
wird.  Dringlich  indiziert  ist  schließlich  die  Operation  bei  Magenblutungen, 
die  danach  sofort  zum  Stehen  kommen.  Diese  Beurteilung  nach  dem  Allge¬ 
meinzustand  scheint  mir  verläßlicher,  als  die  Berücksichtigung  der 
Verweildauer  der  Nahrung  im  Magen.  Die  Meinung,  daß  die  innere 
Behandlung  versagen  müsse,  wenn  3 — 4  Stunden  nach  der  Mahlzeit  nur  sehr 
wenig  Inhalt  in  den  Darm  übergetreten  ist,  ist  durch  die  praktische  Er¬ 
fahrung  widerlegt.  Entsprechend  wird  neuerdings  eine  Verweildauer  von 
4 — 8  Stunden  für  entscheidend  erklärt6). 


x)  Usener:  Z.  K.  41.  1926.  2)  v.  Bokay:  J.  K.  94.  1921. 

3)  Lit.  bei  Ramstedt:  E.  Ch.  O.  27.  1934.  4)  Ibrahim  l.c. 

5)  S.  Woff:  J.  K.  150.  1937.  6)  Paschlau  u.  Wilke:  Arch.  K.  105.  1934. 
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Zur  Technik  der  Operation  ist  von  pädiatrischer  Seite  zu  bemerken, 
daß  bei  schlechtem  Allgemeinzustand  eine  intravenöse  Traubenzucker- 
Kochsalzinfusion  vor  dem  Eingriff  ratsam  ist.  Manche  halten  auch 
eine  Bluttransfusion  für  angezeigt.  Die  Allgemeinnarkose  ist  zu  ver¬ 
meiden;  statt  dessen  wird  in  Chloral-Luminalschlaf(0,5  Chloral  rektal 
0,1  Luminal  subkutan)  unter  Lokalanaesthesie  operiert.  Wir  selbst  sahen  eine 
akute  Leberatrophie  nach  Chloroform.  Eine  weitere  Aufgabe  des  Pädiaters 
ist  die  Regelung  der  Ernährung  nach  der  Operation.  Man  beginnt 
mit  ihr  4 — 6  Stunden  nach  dem  Eingriff  und  gibt,  wie  bei  den  akuten  Er¬ 
nährungsstörungen,  in  den  ersten  24  Stunden  10  x  10  ccm,  am  zweiten  Tag 
10  X  20,  am  dritten  10  x  30  u.  s.  f.  Zwischen  den  Mahlzeiten  ist  Tee 
darzureichen. 

Zumeist  hört  das  Erbrechen  nach  dem  Eingriff  sofort  auf,  aber  in  manchen 
Fällen  hält  es  noch  einige  Zeit  an,  zuweilen  sogar  in  starkem  Maße.  Das  ist 
nur  ausnahmsweise  auf  eine  mißlungene  Operation  (unvollständige  Durch¬ 
trennung  der  Muskulatur)  zurückzuführen.  Gewöhnlich  verschwindet  es  bei 
vorsichtiger  Ernährung  und  Darreichung  der  spasmolytischen  Medikamente 
allmählich;  auch  eine  Magenspülung  und  Bauchlage  könner  erfolgreich  sein. 

4.  Hämorrhagien. 
a.  Melaena  neonatorum  x). 

Blutungen  aus  dem  Ernährungstraktus  sind  am  häufigsten  in  den  ersten  Lebens¬ 
wochen.  In  alten  Zeiten  hielt  man  diese  Frühblutungen  für  eine  besondere  Krankheit 
und  gab  ihr  den  Namen  Melaena.  Die  Fälle,  bei  der  diese  Krankheit  durch  verschluck¬ 
tes  Blut  vorgetäuscht  war.  wurden  als  Melaena  spuria  abgetrennt;  hier  handelt  es 
sich  meistens  um  Blut  aus  einer  Epistaxis,  seltener  um  intrauterin  geschlucktes  Blut 
bei  vorzeitiger  Ablösung  der  Plazenta  oder  bei  Zerreißung  von  velamentös  inserierten 
Plazentargefäßen.  Das  Blut  kann  auch  aus  Schrunden  der  mütterlichen  Brust  stammen. 
Mit  fortschreitender  Erkenntnis  ergab  sich  die  Notwendigkeit,  noch  eine  zweite  große 
Gruppe  auszusondern,  die  Melaena  sy mp tomatica;  sie  umfaßt  die  Fälle,  in  denen 
die  Blutung  nur  ein  Symptom  einer  anderen,  primären  Krankheit  ist,  die  auch  nach 
der  Neugeborenenzeit  vorkommt,  in  dieser  aber  häufiger  und  in  schwererer  Form, 
und  deshalb  hier  leichter  als  sonst  zu  Blutungen  führt.  An  erster  Stelle  stehen  hier  die 
allgemeine  Sepsis *  2)  und  die  Syphilis;  als  seltenere  Ursache  sind  schon  beim  Neugebore¬ 
nen  fast  alle  Anomalien  und  Erkrankungen  zu  berücksichtigen,  die  beim  älteren  Säug¬ 
ling  zu  Blutungen  führen  können. 

Bei  dieser  Sachlage  erscheint  es  zweckmäßig,  die  Bezeichnung  „Melaena“ 
auf  diejenigen  Fälle  zu  beschränken,  die  wirklich  den  Namen  ,,Melaena 
vera“  verdienen,  nicht  nur  weil  außer  der  Blutung  oder  dem  blutenden  Ulkus 
kein  anderer  Befund  zu  erheben  ist,  sondern  auch  weil  es  sich  um  eine 
für  die  erste  Woche  des  Lebens  spezifische  Störung  handelt. 

Blutbrechen  und  blutige  oder  schwarze  Stühle  können  schon  intrauterin 
einsetzen  3),  meist  erscheinen  sie  am  ersten  oder  zweiten  Lebenstage.  Späte¬ 
rer  Beginn  ist  wesentlich  seltener,  aber  noch  bis  zum  achten  Tag  möglich. 
Blutungen  nach  dieser  Frist  gehören  wohl  ausnahmslos  zur  Melaena  spuria 
oder  symptomatica.  Der  Blutverlust  kann  geringfügig  sein,  er  kann  aber 
auch  in  Bälde  die  bedrohlichsten  Grade  erreichen.  Im  Verhältnis  zu  seinem 


x)  Lit.  siehe  Krankheiten  der  Neugeborenen  S.  117;  Reuß:  E.  i.  M.  K.  13.  1914. 
Berglund:  Act.  p.  8.  1928.  Wentz:  Arch.  K.  88.  1929. 

2)  Besonders  erwähnenswert  sind  melaenaartige  Erkrankungen  bei  Koli-  und 
Paratyphusinfektionen  (Gärtner:  Arch.  G.  45.  1896.  Nauwerk  u.  Flinzer: 
M.  m.  W.  Nr.  25.  1908)  und  bei  Infektion  mit  Gasbazillen  (Kasuistik  bei  Nedelmann: 
Arch.  K.  81.  1927.  Hergt:  M.  K.  32.  1926. 

3)  Rech:  Zentr.  G.  1933. 
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Ausmaß  stehen  die  Folgen.  Schwere  Fälle  können  sich  in  12—24  Stunden 
verbluten,  mittlere  ziehen  sich  länger  hin,  gelegentlich  bis  in  die  dritte 
Woche  hinein.  Nach  v.  Reuß  sind  zwei  durch  Übergänge  verbundene 
Gruppen  unterscheidbar.  Die  eine  umfaßt  die  gutartigen  Formen  und  ist 
besonders  häufig  bei  Frühgeborenen.  Die  Zahl  der  bluthaltigen  Stühle 
übersteigt  meist  nicht  3 — 4  am  Tag;  Blutbrechen  kommt  nur  ausnahmsweise 
vor,  die  Blutung  dauert  gewöhnlich  nur  3  Tage  und  erreicht  selten  einen 
gefahrdrohenden  Grad.  Die  Gerinnbarkeit  ist  nicht  oder  nur  wenig  beein¬ 
trächtigt.  Die  zweite  hämophile  Form  dagegen  verläuft  mit  starken  Blu¬ 
tungen  aus  Magen  und  Darm,  stark  verlängerter  Gerinnungszeit* 2 3  4)  und 
schwerer  Anaemie.  Die  Zahl  der  Blutplättchen  ist  meist  leicht  vermindert, 
seltener  vermehrt  oder  normal2).  Die  Dauer  schwankt  zwischen  1  und  5 
Tagen,  die  Prognose  ist  sehr  ernst,  aber  nicht  unbedingt  schlecht. 

Die  Gesamtsterblichkeit  der  Melaena  beträgt  etwa  50%.  Reines  Blut¬ 
brechen  gibt  mit  83,3%  die  schlechtesten,  Blutbrechen  mit  Blutstühlen  mit 
35,1%  wesentlich  bessere  Aussichten.  Bei  Darmblutungen  allein  gehen  nur 
10%  zugrunde3). 

Bei  der  Sektion  finden  sich  neben  dem  Bluterguß,  der  die  Eingeweide 
oft  schwappend  erfüllt,  in  vielen  Fällen  ein  oder  mehrere  Geschwüre  im 
Magen,  im  Darm  und  wohl  auch  in  der  Speiseröhre  4)  nahe  der  Kardia.  Die 
übrigen  Teile  bleiben  frei.  Bald  ist  ein  scharf  geschnittenes  Ulkus  vorhanden, 
bald  eine  hämorrhagische  Erosion,  bald  ein  nur  mikroskopisch  erkennbarer 
Defekt  inmitten  eines  Extravasates.  Daneben  sind  mehr  oder  weniger  zahl- 
und  umfangreiche  Schleimhautblutungen  sichtbar.  Andere  Male  sind  diese 
allein  vorhanden  und  es  fehlt  das  Geschwür. 

Die  Erklärung’  der  Melaena  neonatorum  ist  bis  jetzt  in  befriedigender  Weise  noch 
nicht  gelungen.  Man  hat  an  einen  Zusammenhang  mit  Gehirnläsionen  gedacht, 
weil  sich  im  Tierexperiment  nach  Reizung  oder  Verletzung  gewisser  Regionen  des 
Mittelhirns  Blutungen  im  Magen  und  Darm  finden  (v.  Preuschen,  Pomorski).  Aber 
wie  viele  Hirnblutungen  gibt  es  ohne  Melaena  und  wieviel  Melaenafälle  ohne  Hirn¬ 
blutungen!  Auch  gegen  Beziehungen  zur  Asphyxie  (Epstein)  sprechen  die 
klinischen  Erfahrungen ;  nur  wenige  Melaena  Kinder  sind  asphyktisch  und  nur  wenige 
Asphyktiker  erkranken  an  Melaena.  Die  auffallende  zeitliche  Bindung  der  Blutung 
an  die  erste  Lebenswoche  spricht  für  die  ätiologische  Bedeutung  von  Vorgängen,  die 
mit  dem  Übergang  vom  fötalen  ins  extrauterine  Leben  Zusammenhängen.  Schon 
Kundrat  hat  auf  die  starke  Hyperämie  der  Magendarmschleimhaut  hingewiesen, 
die  sich  regelmäßig  nach  der  Geburt  einstellt  und  die  Ursache  ist,  warum  bei  mehr  als 
60%  aller  Neugeborenen  durch  Untersuchung  des  Stuhles  okkulte  Blutungen  nach¬ 
gewiesen  werden  können  5).  Diese  Hyperämie  wird  zumeist  als  Reaktion  auf  den  unge¬ 
wohnten  Reiz  der  Nahrung  und  der  Ansiedlung  der  Darmbakterien  gedeutet.  Was  aber 
erzeugt  die  Steigerung  der  Hyperämie  zur  Blutung  und  wie  entstehen  die  Ulzera?  Vor 
Jahrzehnten  bereits  hat  Benecke  an  Angiospasmen  gedacht  und  die  Ulzera 
durch  ischaemische  Nekrose  oder  Autodigestion  der  durch  die  Blutung  geschädigten 
Mukosa  erklärt,  als  Vorläufer  moderner  Anschauungen  über  die  Genese  des  Ulcus  pep- 
ticum  (v.  Bergmann).  Ein  solcher  Vorgang  hat  aber  eine  primäre  Störung  der  Ge¬ 
fäßinnervation  zur  Voraussetzung,  eine  „Dyskrasia  melaenica“  (Theile).  Diese  ist 
aber  vorübergehend,  nur  in  der  ersten  Lebenswoche  vorhanden,  möglicherweise  also, 
ähnlich  wie  die  Schwangerschaftsreaktionen  durch  Stoffe  erzeugt,  die  von  der  Mutter 


p  Als  normal  kann  eine  Gerinnungszeit  von  6  Minuten  gelten,  aber  auch  Werte  von 
6 — 10  Minuten  kommen  bei  Gesunden  vor  (Glanzmann).  Bei  Melaena  wurden  9,  10, 
30,  45,  90  Minuten  gefunden  (Schloß  und  Commiskey:  Am.  J.  d.  ch.  1.  1911  und 
3.  1912). 

2)  Bernheim- Karrer :  Z.  K.  28.  1921. 

3)  Über  perforierende  Ulzera  s.  S.  712. 

4)  Kasuistik  über  Ösophagusgeschwüre  bei  Diamantopulos:  Z.  K.  42.  1926. 

5)  Lit.  bei  Bonar:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1928  und  51.  1936. 
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oder  aus  der  sich  lösenden  Plazenta  auf  das  Kind  übergehen.  Meyerhofer  x)  faßt  sie 
als  Allergene  auf.  Was  für  Mütter  aber  sind  es,  deren  Neugeborene  Melaena  haben? 
Bei  den  schweren  Formen  spielt  wohl  auch  die  „hämorrhagische  Diathese  der  Neu¬ 
geborenen“  (S.  783)  eine  Rolle. 

Für  die  Behandlung  sind  die  bereits  früher  (S.  383)  genannten  Mittel 
heranzuziehen.  Orale  Medikation  ist  gewöhnlich  nutzlos;  über  Sangostop 
liegen  noch  keine  Erfahrungen  vor.  Am  sichersten  und  einfachsten  sind 
intramuskuläre  Injektionen  von  frisch  entnommenem  Menschenblut  (2  bis  3 
mal  täglich  3 — 5  ccm).  Gutes  sah  ich  auch  von  20%  Natriumzitratlösung 
(5  ccm  intramuskulär,  wenn  nötig  wiederholt).  Weniger  empfehlenswert  sind 
10%  Gelatine  und  Tierserum.  Die  intravenöse  Injektion  starker  Salzlösungen 
(10%  Kochsalz  oder  Chlorkalzium,  30%  Natriumzitrat)  ist  schwierig;  bei 
intrasinuöser  Injektion  besteht  die  Gefahr  der  Thrombose.  Starke  Blutverluste 
erfordern  Transfusion;  bei  der  hämophilen  Form  ist  wohl  nur  durch  sie 
Rettung  möglich. 

b.  Ulzera  des  Oesophagus,  des  Magens  und  des  Duodenum *  2). 

Eine  eigene  ,, Ulkuskrankheit“,  entsprechend  der  beim  Erwachsenen  be¬ 
kannten,  ist  im  Säuglings-  und  Kleinkindesalter  bisher  noch  nicht  beobachtet 
worden.  In  dieser  Frühperiode  gibt  es  nur  sekundäre  Ulzera  im  Zusammen¬ 
hang  mit  verschiedenartigen  primären  Erkrankungen.  Auch  sie  sind  selten. 

Verhältnismäßig  am  häufigsten  sind  die  eben  erwähnten  Ulzera  bei  Melaena 
neonatorum.  Von  den  in  späteren  Wochen  vorkommenden  Fällen  gehört 
ein  Teil  in  die  Gruppe  der  Ulzera  als  Komplikationen  von  Infekten  und  Stoff¬ 
wechselstörungen  (Nephritis  und  Uraemie,  Verbrennungen,  Ekzem,  Ery¬ 
throdermia  desquamativa,  Sepsis,  Pyodermien  etc.).  Bemerkenswert  ist  das 
Vorkommen  bei  Pylorospasmus  (S.  696)  und  die  fast  obligate  Verbindung 
von  Ulkus  und  Meckelschem  Divertikel 3).  Schließlich  die  Ulzera  bei  schwerer 
Atrophie  (S.  272),  die  schon  von  Parrot  beschrieben  worden  sind.  Ich  habe 
vor  Jahrzehnten  viele  solche  Ulcer a  cachecticorum  gesehen,  in  der  Zeit, 
in  der  ich  der  herrschenden  Anschauung  gemäß  nicht  wagte,  Atrophiker 
reichlich  zu  ernähren  und  bei  Durchfällen  Hungerkuren  verordnete.  Nach 
Einführung  der  entgegengesetzten  Behandlung  sind  sie  verschwunden,  und 
damit  ist  auch  ihre  Aetiologie  geklärt. 

Alle  Arten  von  Ulkus  können  Vorhandensein,  ohne  jemals  Symptome  zu 
machen.  Diagnostizierbar  sind  nur  die  Fälle,  wo  blutiges  Erbrechen  oder 
bluthaltige  Stühle  auftreten.  Auch  heftiges,  nicht  blutiges  Erbre¬ 
chen,  das  dem  bei  Pylorusstenose  gleicht,  soll  Vorkommen  4) ,  doch  ist  es  wahr¬ 
scheinlicher,  daß  in  diesen  Fällen  das  Ulkus  erst  die  Folge  des  Pylorospasmus 
oder  Gastrospasmus  ist.  Auch  Perforationen  werden  beobachtet5);  sie 
sind  auch  bei  Melaena  neonatorum  gesehen  worden.  Manche  von  ihnen 
heilen  spontan  unter  Bildung  peritonealer  Adhaesionen,  andere  führen  zu 
eitriger  Peritonitis.  So  ist  auch  im  Säuglingsalter  zuweilen  die  Indikation 
zur  Laparotomie  gegeben. 


b  W.  kl.  W.  S.  57.  1935. 

2)  Lit.  Theile:  E.  i.  M.  K.  16.  1919.  Bonnaire,  Durante,  Ecalle:  Gy 
18.  1914.  Palmer:  Ann.  surg.  73.  1921.  Mills:  Am.  J.  d.  ch.  48.  1934. 

3)  Lit.  J.A.Abt  u.A.  Strauß:  J.  am.  m.  ass.  81.  1926.  Greenwald  u.Ste 
Am.  J.  d.  ch.  42.  1931.  Christie:  ibid.  Black  u.  Benjamin:  ibid.  51.  192 

4)  Palmer:  1.  c.  Lee  und  Wells:  Ann.  surg.  78.  1923. 
ö)  Lee  und  Wells:  1.  c.  Harrison:  Arch.  d.  ch.  6.  1931.  Wurm:  Z.  K.  40.  1927 

Craig:  Arch.  d.  ch.  9.  1934.  Eigene  Fälle. 


Angeborene  Atresien. 


713 


c.  Andere  Ursachen  von  Hämorrhagien. 

Für  die  Differentialdiagnose  wichtig  ist  die  Erfahrung,  daß  per  os  entleertes  Blut 
auch  aus  Oesophagusvarizen  stammen  kann  (Vorpahl)  Kopiöse  Darmblutungen  als 
Symptom  von  Sepsis  hämorrhagica  kommen  nicht  nur  bei  Neugeborenen,  sondern  auch 
bei  älteren  Säuglingen  vor;  bei  diesen  sah  ich  auch  Blutungen  infolge  Thrombose  von 
Mesenterialvenen.  Darmblutungen  von  erheblicher  Stärke  können  auch  durch  Skorbut, 
ausnahmsweise  auch  durch  schwere  Anaemie  vom  Typus  Jaksch-Hayem  verursacht 
sein.  Bei  einem  unserer  Patienten  stammten  die  schweren  wiederholten  Blutungen  aus 
einem  bohnengroßen  Angiofibrom  des  Dünndarmes  x),  bei  einem  anderen,  der  an  der 
Osler  sehen  Krankheit  (Teleangiektasia  hereditaria  multiplex)  litt,  wahrscheinlich  aus 
einem  Angiom.  Blutungen  infolge  Intussuszeption  und  Volvuhis  sind  durch  den  Palpa¬ 
tionsbefund  (S.  719,  720)  und  durch  die  Symptome  des  Ileus  gekennzeichnet. 


5.  Passagestörungen, 
a.  Die  angeborene  Atresien. 

Es  giebt  Fälle  von  Ileus,  der  in  den  letzten  Tagen  vor  der  Geburt  oder 
in  den  ersten  nach  ihr  erworben  wurde  (s.  unten).  Aber  nicht  an  diese 
überaus  seltenen  Dinge  wird  man  in  erster  Linie  denken  müssen,  wenn 
bei  einem  Neugeborenen  wenige  Stunden  nach  dem  Eintritt  ins  Leben  stür¬ 
mische  Erscheinungen  von  Undurchgängigkeit  der  Verdauungswege  ein- 
setzen,  sondern  an  die  viel  häufigeren  angeborenen  Atresien  oder  die 
ihnen  gleichwertigen  hochgradigen  Stenosen.  Der  Schluß  auf  diese  wird 
um  so  wahrscheinlicher  werden,  wenn  an  dem  Kinde  auch  sonst  eine  all¬ 
gemeine  Rückständigkeit  der  Entwicklung  oder  gar  eine  äußere  Miß¬ 
bildung  wahrzunehmen  ist;  denn  die  angeborenen  Atresien  kommen  vor¬ 
nehmlick  bei  schwachen  und  frühgeborenen  Früchten  und  häufig  in  Be¬ 
gleitung  anderer  äußerer  oder  innerer  Geburtsfehler  vor. 

1.  Ösophagusatresie* 2). 

Der  Verschluß  kann  bereits  in  der  Speiseröhre  sitzen.  Dann  würgt  das 
Neugeborene  die  kleinsten  Mengen  von  Nahrung  in  unveränderter  Beschaf¬ 
fenheit  wieder  aus,  meist  unter  eigenartigen  Stickanfällen,  die  auf  eine 
Verbindung  zwischen  Speise-  und  Luftröhre  schließen  lassen.  Der  Leib  des 
Kindes  ist  eingefallen,  eine  eingeführte  Magensonde  stößt  nach  kurzem 
Wege  auf  ein  unpassierbares  Hindernis.  Die  Lebensdauer  erstreckt  sich  für 
gewöhnlich  höchstens  bis  in  die  zweite  Woche  hinein,  nur  ausnahmsweise 
darüber  hinaus.  Eine  Rettung  wäre  nur  durch  Gastrostomie  und  spätere 
Vereinigung  des  Magen-  und  Speiseröhrenblindsackes  denkbar.  Bis  jetzt 
allerdings  sind  alle  derartigen  Eingriffe  ungünstig  ausgegangen.  Wie  wenig 
aussichtsreich  der  Dauererfolg  auch  bei  glücklich  überstandener  Operation 
erscheint,  ergibt  sich  aus  der  Übersicht  der  Befunde:  Es  kommen  vor: 
Gänzliches  Fehlen,  blinde  Endigung,  ring-  oder  kanalförmige  Atresie  oder 
der  Atresie  gleichwertige  Verengung  der  Speiseröhre,  Spaltung  in  zwei 
Röhren,  blinder  oberer  Ösophagussack  bei  Verbindung  des  unteren  Blind¬ 
sackes  mit  der  Luftröhre.  Trotzdem  ist  die  Untersuchung  mit  dem 
Ösophagoskop  anzuraten.  Denn  ausnahmsweise  besteht  das  Hindernis  nur 
in  einer  dünnen  Membran,  nach  deren  Durchstoßung  die  Passage  frei  wird  3). 


ß  Seid:  R.  fr.  6.  1930.  Eigene  Beob. 

2)  Lit.  Emminghaus:  G.  H.  B.  IV.  I.  Kraus:  N.  H.  B.  Bd.  16.  Dam :  R.  M.  Okt. 

1906.  Forssner:  Anat.  Hefte  34.  H.  1.  Lateiner:  W.  kl.  W.  1907.  Nr.  52.  Giffhorn: 
V.  A.  192.  Schridde:  V.  A.  191.  Beatty:  Br.  J.  ch.  d.  25.  1928.  Solis  Cohen  u. 
Levine:  Am.  J.  d.  ch.  51.  1936.  3)  Abel:  Br.  m.  J.  Nr.  3523.  1928. 
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2.  Darm  Verschluß  1). 

Etwas  häufiger  als  in  der  Speiseröhre  findet  sich  die  Stelle  des  ange¬ 
borenen  Verschlusses  im  Darm,  und  zwar  sind  hier  ganz  bestimmte  Orte 
bevorzugt.  Einmal  das  Duodenum  besonders  gleich  oberhalb  und  gleich 
unterhalb  der  Papille  oder  beim  Übergange  ms  Jejunum,  auf  das  nach 
Tandler  37,5%  aller  Fälle  kommen;  weiter  das  Ileum  entweder  im  Ileo- 
zökalabschnitt  oder  3 — 9  cm  oberhalb,  entsprechend  der  Abgangsstelle  des 
Ductus  omphalomesentericus,  während  die  mehr  magenwärts  gelegenen 
Schlingen  und  das  Jejunum  nur  ausnahmsweise  betroffen  sind.  Auch  der 
Sitz  im  Kolon  ist  selten.  Das  Hindernis  selbst  besteht  entweder  in 
einem  quergestellten  membranösen,  den  Bau  der  Darmwand  aufweisenden 
Septum,  das  zuweilen  eine  enge  blendenartige  Öffnung  besitzt,  seltener  ent¬ 
spricht  es  einer  narbenartigen  ringförmigen,  zuweilen  kallösen  Verwachsung 
von  rein  bindegewebiger  Beschaffenheit,  oder  es  sind  längere  Strecken  des 
Darmes  in  dünne  strangartige  Gebilde  verwandelt,  die  gelegentlich  noch  ein 
feines  Lumen  erkennen  lassen.  Es  können  sogar  einzelne  derblind  endigenden 
Schlingen  vollkommen  voneinander  abgetrennt  sein.  Auch  Verlegung  durch 
Zysten  der  Darmschleimhaut  wurde  beobachtet 2),  ferner  angeborene  Ver¬ 
dickung  und  Starre  des  Kolon,  die  vielleicht  auf  einen  Spasmus  zurückgeht  3). 
In  seltenen  Fällen  trifft  man  nicht  eine  innere,  sondern  eine  äußere  Ur¬ 
sache  des  Darmverschlusses :  Abschnürung  durch  Pseudoligamente,  Meckel- 
sche  Divertikel  und  Reste  des  Dotterganges,  oder  Kompression  durch  an¬ 
geborene  Geschwülste.  Nicht  selten  sind  mehrere  Hindernisse  vorhanden 
und  häufig  vereinigt  sich  die  Mißbildung  des  Darmes  mit  anderweitigen 
äußeren  und  inneren  Geburtsfehlern.  Ausnahmsweise  handelt  es  sich  um 
Folgen  eines  fötalen  Volvulus  oder  einer  fötalen  Invagination  mit  kompli¬ 
zierender  Mekoniumperitonitis  4). 

Die  Entstehung“  der  im  Darminneren  gelegenen  Verschlüsse  hat  man  auf  verschiedene 
Weise  zu  erklären  versucht.  Die  Septen  werden  meist,  wohl  aber  zu  Unrecht,  als  un¬ 
gewöhnlich  ausgebildete  Kerkringsche  Falten  gedeutet.  Für  die  übrigen  Zustände 
wurde  an  fötalen  Volvulus,  an  fötale  Peritonitis,  an  Kompression  durch  den  vergrößer¬ 
ten  Kopf  des  Pankreas,  an  Verwachsung  der  Lichtung  im  Gefolge  intrauteriner  Ente¬ 
ritis  oder  fötaler  Intussuszeption,  an  mangelhafte  Entwicklung  einzelner  Abschnitte 
infolge  ungenügender  Ernährung  bei  Gefäßanomalien  gedacht.  In  einer  kritischen 
Studie  kommt  Kuliga  zu  dem  Schluß,  daß  die  meisten  dieser  Annahmen  nur  wenig 
Wahrscheinlichkeit  für  sich  haben  und  daß  wohl  in  der  Regel  entsprechend  Tandlers 
Embryonenbefunden  eine  Entwicklungsanomalie  zugrunde  liegt.  Einen  wichtigen  Bei¬ 
trag  zur  Lösung  der  Frage  hat  Kreuter  geliefert  durch  den  Nachweis,  daß  normaler¬ 
weise  in  der  5.  bis  10.  Fötalwoche  zwischen  Pharynx  und  Rektum  vorübergehend  wieder 
Verklebungen  des  bereits  fertig  gebildeten  Darmrohres  stattfinden  deren  regelwidriges 
Fortbestehen  das  bleibende  Hindernis  liefern  kann.  Auch  diese  Theorie  ist  indessen 
Einwänden  zugängig  (Schridde,  Forßner).  Benecke5)  und  Karpa  6)  bringen  die 
Duodenalatresie  in  Verbindung  mit  den  Vorgängen  bei  der  Abschnürung  der  Leber¬ 
anlage.  Diese  Erklärungen  haben  aber  nur  für  diese  Giltigkeit,  nicht  aber  für  die 
tiefer  gelegenen.  Deren  Entstehung  wird  nach  O.  Hahn  7)  durch  Störung  der  Reposition 
des  im  Fötalleben  physiologischerweise  bestehenden  Nabelschnurbruches  bewirkt. 


1)  Lit.  Kuliga :  Z.  B.  23.  Kreuter:  Arch.  kl.  Ch.  73  und  D.  Z.  Ch.  79.  Clogg:  L.24. 
Dez.  1904.  Sternberg  in  Schwalbe- Br ü nlng :  Hb.  d.  Allg.  Pathol.  usw.  d.  Kinder. 
Bd.  2,  1.  Abt.  1913.  Forßner,  Schridde:  1.  c.  Ritter:  J.  K.  91.  1920.  v.  Koös: 
J.  K.  93.  1920.  Davies  u.  Poynter:  Surg.  Gyn.  Obst.  35,  1922.  Schulz:Z.K.59.1937. 

2)  Auche  et  Peyre:  Arch.  m.  e.  11.  1908.  C.  Meyer:  Z.  K.  21.  1919. 

3)  Pfaundler:  J.  K.  77.  1913.  S.  203. 

4)  Maldagne:  Bull.  d.  1.  soc.  ped.  Paris.  27.  1929.  (s.  auch  S.  744) 

5)  Entstehung  der  kongenitalen  Atresie  der  großen  Gallengänge.  Marburg  1907. 

6)  V.  A.  115. 

7)  Br.  B.  Ch.  142.  1928. 


Angeborene  Atresien. 


715 


Die  im  Bruch  gelegenen  Darmschlingen  werden  durch  die  Drehung  der  Nabelschnur 
allmählich  in  das  Cavum  peritonei  zurückgedrückt.  Bei  Störung  dieses  Mechanismus 
greift  die  Drehung  auf  den  Darm  über,  führt  zur  Torsion  der  Mesenterialachse  und 
damit  zu  Behinderung  der  Blutversorgung  des  Darmes,  die  Anomalien  jeden  Grades 
bis  zur  völligen  Abschnürung  einzelner  Schlingen  zur  Folge  hat. 

Die  Erkennung  eines  angeborenen  Darmverschlusses  bietet  wenig  Schwie¬ 
rigkeiten.  In  vielen  Fällen  wird  der  erste  Verdacht  dadurch  geweckt  werden, 
daß  kein  Mekonium  abgeht.  Aber  bei  hochsitzendem  Hindernis  kann 
die  Entleerung  des  fötalen  Darminhaltes  ungestört  vonstatten  gehen  und 
erst  das  Ausbleiben  fäkulenter  Stühle  wird  den  Ileus  beweisen.  Hier 
kann  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Kindspeches  zur  Entscheidung 
beitragen:  Weil  vom  verschluckten  Fruchtwasser  nichts  weiterbefördert 
wird,  finden  sich  im  Darminhalt  des  mit  Atresie  behafteten  Neugeborenen 
keine  Lanugohärchen  4) ;  das  gilt  aber  nur  für  vor  dem  5.  Fetalmonat 
entstandene  Verschlüße,  während  bei  späteren  der  Befund  positiv  ist. 
Jeden  Zweifel  wird  schließlich  das  bald  erscheinende  heftige  Erbrechen 
beheben;  es  fördert  erst  Nahrungsreste  und  Schleim  zutage,  später  miß¬ 
farbige,  gelegentlich  blutige  Massen;  bei  tiefem  Hindernis  wird  es  kotig. 
Die  gesteigerte  Peristaltik  der  Därme,  der  schnell  eintretende  Meteorismus 
und  der  allgemeine  Verfall  vollenden  das  Bild.  Die  annähernde  Diagnose  des 
Ortes  der  Atresie  wird,  ebenso  wie  bei  anderen  Arten  des  Ileus,  zuweilen 
aus  der  Form  der  Bauchauftreibung  und  aus  der  Beschaffenheit  des  Er¬ 
brochenen  möglich  sein.  Manchmal  läßt  sich  vom  Rektum  aus  ein  prall 
gefüllter  Blindsack  fühlen.  Weitere  Aufschlüsse  giebt  das  Röntgenbild. 

Verlauf.  Der  Tod  der  kleinen  Kranken  ist  nach  kurzer  Frist  zu  erwarten; 
Erschöpfung,  Peritonitis,  manchmal  auch  Darmruptur  raffen  sie  bald  dahin, 
meist  noch  vor  Ende  der  ersten  Woche,  seltener  erst  in  der  zweiten.  Aus¬ 
nahmsweise  glimmt  bei  tiefem  Hindernis  ein  jammervolles  Leben  noch 
überraschend  lange  weiter;  ein  frühgeborenes  Kind  meiner  Beobachtung  mit 
Atresia  ileocoecalis  starb  erst  am  28.  Tage;  Baldwin  sah  ein  anderes  mit 
Rektal  Verschluß  56  Tage  leben.  In  solchen  Fällen  wird  der  Darminhalt 
durch  Erbrechen  nach  oben  entleert. 

Die  Behandlung  ist  wenig  aussichtsreich.  Fast  alle  Kinder,  an  denen  chi¬ 
rurgische  Eingriffe  vorgenommen  worden  sind,  sind  zugrunde  gegangen. 
Das  kann  nicht  wundernehmen,  wenn  man  erwägt,  daß  nicht  nur  die  Schwere 
der  Operation,  sondern  auch  das  häufige  Vorkommen  multipler  Hindernisse, 
das  Fehlen  ganzer  Darmteile  mit  für  den  Ausgang  maßgebend  ist.  Gerettet 
wurden,  soweit  ich  die  Literatur  übersehe,  nur  ein  Kind,  bei  dem  ein  glück¬ 
licher  Zufall  wollte,  daß  ein  leicht  lösbarer  Bauchfellstrang  die  Ursache  des 
Ileus  bildete *  2),  ferner  mehrere  andere  3 4)  mit  Duodenalatresie  und  eines  mit 
Atresia  ilei 4).  Man  wird  in  Hinblick  auf  solche  Möglichkeiten  die  Operation 
nicht  ablehnen  dürfen;  ist  doch  vielleicht  auch  ein  Mißerfolg  noch  besser 
als  die  qualvollen  Tage,  die  diesen  Kindern  beschieden  sind.  Als  einfachste 
und  schnellste  Operationsmethode  empfiehlt  sich,  wenigstens  bei  hoch- 
gelegenenStenose^die  Anlegung  einer  Anastomose  zwischen  einer  möglichst 
tiefgelegenen  geblähten  Schlinge  und  einem  unterhalb  des  Hindernisses 
gelegenen  Darmteil  ohne  vieles  Suchen  nach  dem  Sitze  der  Atresie. 


Ü  Walz:  M.  m.  W.  1906.  Nr.  21. 

2)  Zitiert  bei  Hey  mann:  M.  G.  G.  10. 

3)  Fockens:  Zentr.  Ch.  1911.  Nr.  15.  Ernst:  Ibid.  1916.  Nr.  28.  Perman :  Act 
p.  19,  1937. 

4)  Rotter:  D.  Z.  Ch.  219.  1929. 
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3.  Rektal-  und  Analverschluß. 

Am  häufigsten  kommt  die  Atresie  des  Rektum  und  des  Anus  vor.  Sie  be¬ 
trifft  als  Analatresie  nur  den  After,  oder  stellt  bei  vorhandener  Afteröffnung 
eine  Atresia  recti  dar;  andere  Male  fehlen  Mastdarm  und  After  ganz  oder 
werden  durch  einen  undurchgängigen  Strang  vertreten.  Zuweilen  findet 
sich  ein  äußerer  Nebenafter  am  Darm,  an  der  Urethra,  am  Skrotum,  im 
Scheideneingang,  oder  es  besteht  eine  innere  Mündung  in  die  Scheide,  Blase 
oder  Harnröhre.  Ausnahmsweise  handelt  es  sich  nicht  um  Atresie,  sondern 
um  Obturation  durch  Polypen1). 

Die  Symptome  des  Leidens  stimmen  mit  denen  des  tiefsitzenden  Darm¬ 
verschlusses  überein,  seine  Prognose  aber  ist  besser,  da  die  Verhältnisse  für 
die  Behandlung  weitaus  günstiger  liegen.  Manchmal  handelt  es  sich  nur 
um  einfache  Epithelverklebungen,  die  stumpf  gelöst  werden  können;  andere 
Male  muß  zu  Operationen  geschritten  werden,  deren  Aussichten  natürlich 
verschieden  sind,  je  nachdem  eine  Anal-  oder  eine  hochsitzende  Rektal- 
striktur  vorliegt.  Es  muß  auch  mit  der  Möglichkeit  gerechnet  werden,  daß 
der  Erfolg  einer  gelungenen  Plastik  durch  einen  zweiten  höheren  Verschluß 
vereitelt  wird,  der  vorher  nicht  diagnostiziert  werden  konnte.  Immerhin 
ergeben  die  neueren  Statistiken  im  Durchschnitt  bis  37%  Heilungen.  In 
Fällen  mit  Nebenöffnungen  kann  der  Eingriff  unter  Sorge  für  weiche  Stühle 
auf  spätere  Zeiten  verschoben  werden.  Die  Aussichten  für  das  spätere  Leben 
sind  nicht  sehr  günstig;  von  22  Patienten  Sangais2)  lebten  nach  einigen 
Jahren  nur  noch  7,  und  nur  wenige  von  diesen  waren  beschwerdefrei. 

4.  Verschluß  durch  angeborene  Schleimpfröpfe 3). 

In  seltenen  Fällen  werden  Symptome  des  Mastdarmverschlusses  nicht 
durch  Verwachsung,  sondern  durch  epitheliale  Schleimpfröpfe  bedingt, 
wurstförmige  gallertige  oder  derbere  Gebilde,  die  aus  Schleim,  Epithelien, 
Kalkkonkrementen  und  zuweilen  Fibrin  bestehen.  Sie  stehen  vielleicht 
mit  dem  ,, Mekoniumpfropf“  (S.  2)  in  Beziehung,  werden  aber  auch  als 
Erzeugnis  membranöser  Enteritis  aufgefaßt.  Für  eine  Veränderung  des 
Mekoniums  infolge  abnormer  Beschaffenheit  der  Galle  oder  des  Pankreassafts 
spricht  die  abnorme  Zähigkeit  der  Schleimmassen  und  ihr  ungemein  festes 
Haften  an  der  Schleimhaut.  Diese  Besonderheit  macht  die  Ausbildung  eines 
Obstruktionsileus  verständlich.  In  schweren  Fällen  ist  der  Darm  bis  hoch 
ins  Ileum  hinauf  gefüllt,  in  leichten  nur  das  Rektum.  Als  Komplikation  kann 
Mekoniumperitonitis  (S.  744)  gefunden  werden. 

Soweit  die  bisherigen  Erfahrungen  ein  Urteil  erlauben,  ist  die  Prognose 
bei  Rektalpfröpfen  nicht  ungünstig,  bei  höherem  Hinaufreichen  der  Schleim¬ 
massen  schlecht.  Selbst  bei  Laparotomie  mißlingt  der  Versuch,  die  Darm¬ 
passage  frei  zu  machen.  Auch  die  Rektalpfröpfe  lassen  sich  nicht  durch 
Einläufe  herausspülen,  sondern  müssen  mit  geöltem  Thermometer  mühsam 
abgelöst  werden.  Im  Falle  Soldins  wurde  erst  am  5.  Lage  die  Passage  frei, 
nachdem  Einläufe  nutzlos  gewesen  waren.  Vielleicht  hat  hier  nicht  der 
Pfropf,  sondern  ein  Spasmus  die  Stenose  erzeugt.  Im  Falle  Trumpps  war 
eine  organische  Stenose  vorhanden.  Möglicherweise  kann  Eingabe  von  Mag¬ 
nesium  sulfuricum  oder  Darmspülung  mit  konzentrierter  Lösung  dieses 
Salzes  die  Ablösung  der  Schleimmassen  erleichtern. 

Ü  Weihe:  M.  K.  14.  1918.  2)  Br.  B.  Ch.  155.  1932. 

3)  Soldin:  J.  K.  77.  1913.  Trumpp:  ibid.  76.  1912.  Exalto:  D.  Z.  Ch.  189.  1925. 
Komblik  u.  Sadao  Otani :  Am.  J.  Path.  5.  1929.  Falls  u .  J  af f e :  Am.  J.  obstetr. 
22.  1931. 
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b.  Angeborene  und  erworbene  Stenosen.  Erworbener  Ileus. 

1.  Osophagusstenosen. 

In  den  seltenen  Fällen  von  angeborener  Ösophagusstenose 1 2 3  4)  zeigen  sich 
teils  von  Geburt  an,  teils  erst  später  in  Anschluß  an  die  Darreichung  fester 
Speisen  Schluckbeschwerden,  Regurgitation,  gelegentlich  auch  Schleim¬ 
würgen,  Wiederkäuen  und  zeitweise  vollkommene  Undurchgängigkeit, 
während  die  Sonde  im  oberen  Drittel  oder  nahe  der  Kardia  auf  ein  Hemmnis 
stößt.  Geringere  Grade  des  Zustandes  können  übrigens  monate-  und  jahre¬ 
lang,  ja  selbst  bis  ins  hohe  Alter  symptomlos  ertragen,  gegebenenfalls  in 
späteren  Jahren  durch  Sondierung  oder  Operation  gebessert  werden.  Ana¬ 
tomisch  finden  sich  bald  narbige  Veränderungen  der  Ösophaguswand,  bald 
perforierte  Diaphragmen  oder  Verengung  des  Lumens  bei  normaler  Wand. 

Fälle  von  Stenose  durch  eine  Zyste  der  Wand  sahen  C.  Meyer2)  und 
Buttenwieser  3). 

Unter  den  erworbenen  Stenosen  spielt  die  Ätzstriktur  schon  in  diesem  Alter 
die  erste  Rolle.  Von  v.  Tordays4)  Beobachtungen  z.  B.  betrafen  9%  Säug¬ 
linge.  Salmon  verzeichnet  einen  Fall,  der  durch  Verätzung  mit  Karbol¬ 
säure  am  16.  Lebenstage  entstanden  war.  Stenose  infolge  syphiliti¬ 
scher  Geschwüre  ist  von  Fackeldey  beschrieben  worden5). 

Bemerkenswert  ist  das  Vorkommen  eines  nervösen  Oesophagus-  bezw. 
Kardiospasmus 6),  dessen  Symptome  denen  der  Rumination  ähneln,  aber 
darin  abweichen,  daß  das  Würgen  und  Erbrechen  schon  während  des  Trin¬ 
kens  erfolgt,  eine  durch  die  Sonde  eingegossene  Mahlzeit  aber  behalten  wird. 
Ein  unschwer  zu  überwindendes  Hindernis  ist  in  der  Kardiagegend,  zuweilen 
aber  auch  im  oberen  Drittel  nachweisbar.  Das  allmählich  Verschwinden  der 
Symptome,  die  Beeinflußbarkeit  durch  spasmolytische  Medikamente  und 
der  gelegentlich  einzelner  Sektionen  erhobene  Befund  eines  von  sekundärer 
Muskelhypertrophie  abgesehen  normalen  Ösophagus  beweisen  die  rein 
funktionell  spastische  Natur  der  Störung.  Allein  oder  in  Vereinigung  mit 
Pylorospasmus  kommt  sie  bereits  in  den  ersten  Lebenswochen  vor,  um  nach 
einigen  Wochen  spontan  zu  verschwinden.  In  anderen  Fällen  beginnt  der 
Spasmus  später,  zumeist  als  Symptom  einer  neuropathischen  Hyper- 
reflexie  (S.  685).  Andere  Male  handelt  es  sich  vielleicht  um  ein  Symptom 
einer  latenten  Tetanie.  Das  gibt  wohl  die  Erklärung  für  ein  eigenartiges 
Bild,  das  sich  nicht  ganz  selten  bei  rachitischen  Kindern,  namentlich  früh¬ 
geborenen,  beobachten  läßt,  wenn  man  beginnt,  Brei  und  Gemüse  zur 
Flasche  zuzufüttern.  Jeder  Versuch  führt  zu  schwerer  Erregung  mit  An¬ 
fällen  von  Zyanose,  Husten  und  Erbrechen.  Durch  Phosphorlebertran 
schwinden  die  Erscheinungen. 

Schweren  Spasmus  zeigen  auch  die  Kinder  mit  angeborener  Ösophago- 
Trachealfistel.  Wahrscheinlich  ist  die  Angst  vor  den  durch  die  Nahrung 
ausgelösten  Hustenanfällen  seine  Ursache. 

Bei  der  Diagnose  leistet  das  Röntgenbild  gute  Dienste.  Die  Ösophago¬ 
skopie  wird  meist  entbehrlich  sein.  Bei  der  Behandlung  der  Frühform  sind 

1)  Lit.  Kraus:  N.  Hb.  162.  Sheldon  u.  Ogilvie:  Arch.  d.  ch.  4.  1929. 

2)  Z.  K.  21.  1919. 

3)  Z.  K.  32.  1922. 

4)  J.  K.  53. 

5)  M.  m.  W.  S.  1624.  1904. 

6)  Goeppert:  Th.  M.  1908.  Beck:  M.  K.  9.  1910.  Sheldon  u.  Ogilvie:  1.  c. 
Findlay:  Act.  p.  13.  1932.  Segar  u.  Steffen:  Am.  j.  d.  ch.  39.  1930.  Sudhues: 
Arch.  K.  96.  1932. 


Passagestörungen . 


718 

die  beim  Pylorospasmus  üblichen  Medikamente  angezeigt;  bei  Spätfällen 
ist  namentlich  von  Luminal  etwas  zu  erhoffen.  Bei  ungenügendem  Erfolg 
kommt  die  Sondenernährung  in  Frage,  die  aber  bei  neuropathischer  Ätiolo¬ 
gie  ihre  Bedenken  hat;  hier  bleibt  man  vielleicht  besser  längere  Zeit  bei 
flüssiger  Nahrung.  Bei  Verdacht  auf  latente  Tetanie  ist  die  spezifische  The¬ 
rapie  einzuleiten. 


2.  Duodenalstenose1). 

Das  häufigste  der  magennahen  Hindernisse  ist  die  Stenose  des  Duode¬ 
nums  2).  Das  klinische  Bild  kann  zu  Anfang  dem  des  Pylorospasmus  ähnlich 
sein  (S.  702),  aber  bei  genauer  Analyse  ergeben  sich  wesentliche  Unter¬ 
schiede,  ganz  abgesehen  von  der  unbegrenzten  Dauer  der  Symptome.  Neben 
der  ungewöhnlichen  Größe  des  ektatischen  Magens  und  den  gewaltigen 
Rückständen,  die  sich  bei  der  Sondenuntersuchung  entleeren,  ist  diag¬ 
nostisch  namentlich  das  Röntgenbild  entscheidend,  das  neben  dem  großen 
Magensack  mit  seiner  Luftblase  einen  zweiten  kleineren  mit  kleinerer  Luft¬ 
blase  zeigt.  Die  anatomische  Veränderungen  können  dreierlei  Art 
sein:  Entweder  handelt  es  sich  um  Verengung  des  Lumens  durch  angeborene 
Mißbildung,  oder  um  eine  „Periduodenitis“,  d.  h.  um  periduodenale 
Adhäsionen  und  Ligamente,  die  das  Duodenum  komprimieren  oder  ab¬ 
knicken,  aber  wahrscheinlich  nicht  entzündlichen  Ursprungs  sind,  sondern 
von  einer  Entwicklungsanomalie  des  Peritoneums  herrühren.  Als  Drittes 
kommt  in  Betracht  Kompression  des  Duodenums  durch  die  straff  gespannte 
Radix  mesenterii,  der  sogenannte  arteriomesenteriale  Darmver¬ 
schluß,  der  aber  meiner  Erfahrung  nach  nicht  geeignet  ist,  eine  chronische 
Duodenalstenose  zu  erzeugen,  sondern  nur  plötzliche  Verschlimmerungen 
durch  akute  Magen-  und  Duodenalatonie  bei  präexistierender  chronischer 
Stenose  (3  eigene  Fälle). 

Kinder  mit  chronischer  Duodenalstenose  können  jahrelang  leben,  zeigen 
aber  schwere  Wachstumsstörungen  im  Sinne  des  Zwergwuchses.  Außer 
durch  chronische  Kachexie  sind  sie  bedroht  durch  akute  Brechparoxysmen, 
die  zum  Teil  durch  Eintritt  des  erwähnten  arteriomesenterialen  Darm  Ver¬ 
schlußes,  zum  Teil  wohl  auch  durch  Abknickung  am  Ligamentum  hepato- 
duodenale  oder  akute  Atonie  in  Folge  eines  Infektes  hervorgerufen  werden. 
An  dem  schweren  oft  tötlichen  Kollaps,  der  sich  bei  diesen  Attacken  ent¬ 
wickelt,  hat  die  durch  das  Erbrechen  herbeigeführte  Cl-verarmung  des 
Organismus  wesentlichen  Anteil. 

Als  Behandlung  ist  frühzeitige  Operation  angezeigt.  Im  akutem 
Brechanfall  ist  NaCl-zufuhr,  Sondenentleerung  des  Magens  und  vor  allem 
Bauchlage  mit  erhöhtem  Gesäß  oder  Knieellenbogenlage  (Schnitzler) 
unter  Umständen  lebensrettend. 

Alle  übrigen  Arten  der  Stenose  sind  Seltenheiten.  Es  liegen  Beobachtungen 
vor  über  Pylorusgeschwülste  guter  und  böser  Art.3)  Das  Auftreten  von  Magen- 


p  Lit.  Frank:  Act.  p.  10.  1931.  Bindschedler  und  Tassovatz:  R.  fr.  7. 
1931.  Burt  und  Tyson:  Am.  J.  d.  ch.  41.  1931.  Forschner-Böke:  M.  K.  54.  1932. 
Ziegler:  J.  K.  143.  1934. 

2)  Die  nicht  spastische,  sondern  wahre,  nicht  mit  Hypertrophie  der  Muskulatur 
einhergehende  Pylorusstenose  des  Typus  Landerer-Meyer  macht  erst  in 
späteren  Jahren  Erscheinungen  (Wernstedt:  Nordisk.  med.  ark.  1906.  Maylard:  M. 
K.  8.  S.  28.  1910).  Die  hierhergestellten  Fälle  beim  Säugling  (z.  B.  Schäfer:  J.  K.  76. 
1912)  sind  als  Duodenalstenosen  zu  deuten. 

3)  Stern:  D.  m.  W.  Nr.  22.  1892.  Quensel:  Nord.  med.  Arch.  Nr.  6.  1898. 
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und  Duodenalgeschwüren  auch  im  Säuglingsalter  läßt  mit  der  Möglichkeit 
rechnen,  daß  gelegentlich  eine  Narbenstenose* 2 *  4)  Vorkommen  könnte.  Smith  2) 
beobachtete  eine  Stenose  durch  ein  Enterozystom  der  Duodenalwand, 
Schäfer  eine  Stenose  durch  Spasmus,  die  durch  Atropin  beeinflußbar  war  3). 
Das  Hindernis  kann  auch  durch  Kompression  von  außen  erzeugt  werden, 
so  durch  abnorm  gelagerte  normale4)  oder  durch  dilatierte 
Darmteile5),  Ent erozyst ome  6),  Chyluszysten  7)  retroperitoneale 
Tumoren8),  darunter  auch  solche  des  Pankreas,  und  durch  eine  Wan¬ 
derleber . 

Bei  einem  6  Monate  alten,  hochgradig  abgezehrten  Knaben  erschien  durch  die 
dünnen,  ungewöhnlich  schlaffen  Bauchdecken  hindurch  der  Magen  auch  in  leerem  Zu¬ 
stand  als  schlaffer,  geblähter,  bis  zum  Nabel  reichender  Sack,  über  den  zuweilen  lang¬ 
same  peristaltische  Wellen  liefen.  Die  motorischen  Funktionen  waren  aufs 
äußerste  herabgesetzt,  die  Rückstände  zäh  schleimig,  von  stechendem  Geruch.  Ab 
und  zu  mäßiges  Erbrechen.  Die  Leber  war  herabgesunken  und  bei  Lagewechsel  aus¬ 
giebig  beweglich.  Seinen  schweren  Diarrhoen  erlag  der  Kranke  wenige  Tage  nach  der 
Aufnahme.  Die  Sektion  ergab  einen  schlaffen,  sackartig  stark  erweiterten,  in  seinen 
Wandungen  deutlich  verdickten  Magen;  es  bestand  zweifellos  eine  Hypertrophie  der 
Muskulatur.  Die  Pars  pylorica,  das  Duodenum  und  einige  Dünndarm¬ 
schlingen  waren  ganz  platt  gedrückt,  und  zwar  infolge  einer  hochgra¬ 
digen  Leberptosis;  das  locker  pendelnde  Organ,  das  auch  das  Pankreas  nach  sich 
gezogen  hatte,  ruhte  mit  dem  Lobus  quadratus  schwer  auf  den  genannten  Darmteilen, 
ihre  Unwegsamkeit  bedingend. 

Kompression  durch  den  vergrößerten  Pankreaskopf  sah  ich  zweimal. 
Einmü  bestand  als  deren  Grundlage  eine  überaus  umfangreiche  leukämische 
Infiltration,  das  andere  Mal  war  der  um  das  Vielfache  vergrößerte  Kopf  in  dicke 
Schwarten  eingebettet  und  durch  diese  mit  der  Leberpforte  verwachsen;  die  Eröff¬ 
nung  der  Geschwulst  zeigte  eine  von  der  sackig  erweiterten  Nabelvene  ausgehende 
buchtige,  mit  zähem  Eiter  erfüllte  Abszeßhöhle.  Im  Leben  war  bei  dem  10 wöchigen 
Kinde  unter  der  Leber  eine  derbe  knotige  Geschwulst  fühlbar  gewesen ;  dabei  bestand 
Fieber,  gelegentlich  Erbrechen,  Andeutung  von  Magensteifung  und  Ischochymie.  Der 
Nabel  war  äußerlich  unverdächtig.  Trotzdem  die  Nabelvene  im  umbilikalen  Teil  gesund 
erschien,  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  hier  die  späten  und  ungewöhnlichen  Folgen 
einer  Phlebitis  umbilicalis  Vorlagen. 

3.  Akuter  Darmverschluß. 

Invagination9).  Wenn  sich  bei  einem  Säugling  die  Erscheinungen  des  aku¬ 
ten  Darmverschlusses  einstellen,  ohne  daß  ein  eingeklemmter  Bruch  in 
Frage  kommt,  so  handelt  es  sich  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  um  eine 
Invagination;  denn  diese  ist  die  weitaus  häufigste  Ursache  des  Ileus  in  die¬ 
sem  Alter.  Besitzt  doch  das  junge  Kind  eine  so  ausgesprochene  Anlage  für 
sie,  daß  etwa  55%  aller  Fälle  auf  das  erste  Jahr  fallen.  Das  Maximum  trifft 
auf  das  zweite  Halbjahr;  aber  auch  wenigwöchige  Kinder  und  selbst  Neu¬ 
geborene  können  betroffen  werden.  Unter  den  Kranken  finden  sich  viele 


x)  Dem  me;  Jahresbericht  d.  Jennerschen  Kinderspitals.  19.  1881. 

2)  Guy£s  Hospital  Rep.  80.  1930. 

8)  J.  K.  93.  1920. 

4)  Göttinger:  ref.  J.  K.  75.  S.  242.  Melchior:  B.  kl.  W.  Nr.  25.  1914  bei  Situs 
inversus. 

5)  Toporski:  J.  K.  72.  1909.  Kleinschmidt:  M.  K.  9.  1910.  Bahrdt:  J.  K. 
74.  S.  459. 

6)  C.  Meyer:  Z.  K.  21.  1919.  Strathmann-Herweg:  M.  K.  18.  1920. 

7)  Klein:  J.  K.  148.  1937. 

8)  Hohlbaum:  Zentr.  G.  Nr.  28.  1924. 

9)  Lit.  bei  Burghard :  E.  i.  M.  K.  34.  1928.  Edberg :  Act.  p.  8. 1928.  d‘Allaines  et 
Armingeat:  1‘invagination  intest,  aigue  d.  nourriss.  Paris  1931.  Fälle  des  Berliner 
Kinderkrankenhauses  bei  Hofer:  Der  Chirurg  4.  1932. 
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bis  dahin  gesunde  und  kräftige  Brustkinder.  Auffallenderweise  scheint  das 
Leiden  in  verschiedenen  Ländern  sehr  verschieden  häufig  vorzukommen. 
Während  z.  B.  englische  Chirurgen  über  Serien  berichten,  ist  in  Deutschland 
selbst  in  großen  Kliniken  die  Zahl  der  Fälle  nicht  groß. 

Erfahrungsgemäß  wird  die  Invagination  nicht  selten  zu  spät  erkannt, 
schon  deswegen,  weil  wegen  der  Häufigkeit  anderer  Magendarmkrankheiten 
zunächst  nicht  an  sie  gedacht  wird.  Deshalb  einige  Bemerkungen  zur  Diag¬ 
nose.  Die  klassischen  Symptome  sind :  plötzlich  einsetzender  Kolikschmerz, 
der  sich  nach  kürzeren  oder  längeren  Intervallen  wiederholt,  Ileuser- 
scheinungen,  Blut  im  Stuhl  und  Invaginationstumor.  Beachtung 
fordert  vor  allem  der  Schmerz,  namentlich  wenn  er  mit  Erbrechen  vereint 
auftritt;  etwas  derartiges  ist  bei  den  gewöhnlichen  Darmstörungen,  mit 
Ausnahme  gewisser  Fälle  von  ,, Darmgrippe“  kaum  zu  erwarten.  Auf 
Ileus  weist  das  Erbrechen  hin,  ferner  die  sichtbare  Peristaltik,  deren  Fest¬ 
stellung  aber  oft  Zeit  und  Geduld  erfordert.  Stuhlentleerung  kann  vorhanden 
sein,  ein  Umstand,  der  nicht  dazu  verleiten  darf,  Ileus  auszuschließen.  Die 
Blutung  ist  manchmal  stark,  manchmal  gering,  manchmal  fehlt  sie  ganz, 
namentlich  bei  hochsitzender  Invaginatio  iliaca.  Vor  Verwechslung  mit 
anderen  Darmblutungen  (S.  712)  schützt  der  Nachweis  der  anderen  Sympto¬ 
me  ;  hämorrhagische  Kolitis  kann  außerdem  durch  Rektoskopsie  und  durch 
das  Fehlen  leukozytenreicher  Schleimflocken  im  Stuhl  ausgeschlossen  wer¬ 
den.  Unbedingt  erforderlich  ist  die  digitale  Exploration  des 
Rektum;  sie  löst  oft  sofortige  Entleerung,  reichlicher  serös-hämorrhagischer 
Maßen  aus,  und  in  vielen  Fällen,  wo  bisher  die  Blutung  vermißt  wurde, 
haftet  am  herausgezogenen  Finger  ein  Blutfäserchen.  Der  Tumor  ist  zu 
Anfang,  wo  die  Bauchdecken  weich  sind,  meist  gut  zu  fühlen,  aber  es  giebt 
doch  Fälle,  wo  er  auch  bei  wiederholter  Untersuchung  nicht  aufgefunden 
wird.  Typisch  ist  die  auf  den  Tumor  beschränkte  Schmerzhaftigkeit,  daran 
erkennbar,  daß  das  Kind  die  Hand  abzuwehren  versucht,  sobald  sie  den 
Tumor  berührt.  Sehr  wichtig  ist  die  Inspektion  des  Bauches  bei  guter  Be¬ 
leuchtung;  man  sieht  den  Tumor  oft  leichter  als  man  ihn  fühlt. 

Ist  ein  Tumor  nicht  nachweisbar,  so  kann  es  sich  auch  um  ein  Meckelsches 
Divertikel  oder  um  einen  Volvulus  handeln  (S.  720);  fehlen  Tumor  und 
Blutung,  so  liegt  wahrscheinlich  eine  der  vielen  anderen  Ursachen  des  Ileus 
vor.  Die  Unterscheidung  dieser  Zustände  kann  dem  Chirurgen  überlassen 
werden.  Die  Hauptsache  ist,  daß  der  Praktiker  den  Ileus  erkennt  und 
schnellstens  für  Hilfe  sorgt. 

Denn  die  Erfolge  der  Behandlung  sind  um  so  besser,  je  früher  eingegriffen 
wird.  Bei  Operation  in  den  ersten  24  Stunden  ist  heute  das  Risiko  sehr 
gering.  Aber  jeder  Aufschub  ist  verderblich.  Denn  schneller  als  späterhin 
rückt  beim  Säugling  die  Gefahr  des  tötlichen  Schockes  heran.  Und  nicht  ein¬ 
mal  die  schwache  Hoffnung  auf  Selbstheilung  durch  Abstoßung  des  eingescho¬ 
benen  Darmteiles  bleibt.  Denn  dieses  Ereignis  vollzieht  sich  im  ersten  Jahre 
nur  in  etwa  2%,  dreimal  seltener  als  schon  im  zweiten  bis  fünften  Jahre 
und  zwanzigmal  seltener  als  in  der  Folge. 

Nach  den  hervorragenden  Heilergebnissen  Hirschsprungs  halten  man¬ 
che  Ärzte  den  Versuch  der  unblutigen  Reposition  vermittels  Ein¬ 
gießungen,  Lufteinblasungen  oder  Massage  für  erlaubt ;  die  letzte  wird  ähnlich 
vorgenommen,  wie  die  Reposition  einer  Hernie.  Bei  dieser  Methode  besteht 
die  Gefahr,  daß  der  geschädigte  Darm  rupturiert  und  kostbare  Stunden 
vergehen,  bis  man  weiß,  ob  die  Reposition  völlig  gelungen  ist.  Bei  meinerti 
ersten  Säugling  mit  Invagination  schien  das  der  Fall  zu  sein,  aber  das  Kind 
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starb  nach  einigen  Tagen  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften  Perito¬ 
nealreizung  und  es  zeigte  sich,  daß  noch  ein  etwa  2  cm  langes  Stück  des  im 
Leben  etwa  10  cm  langen  Ileozoekalinvaginats  inkarzeriert  und  gangränes- 
ziert  war.  Völlige  Heilung  habe  ich  später  bei  2  ganz  frischen  Fällen 
von  tiefer  Invaginatio  colica  gehabt,  und  nur  für  solche  halte  ich 
bei  dem  heutigen  Stand  der  chirurgischen  Technik  einen  Versuch  mit  dieser 
Methode  für  erlaubt.  Alle  anderen  Fälle  gehören  von  vornherein 
dem  Chirurgen. 

Von  Interesse  für  den  Pädiater  sind  zwei  Erfahrungen  an  Operierten: 
Das  häufige  Vorkommen  hochfieberhafter  bis  hyperpyretischer 
Temperaturen,  ausnahmsweise  sogar  des  vollen  Bildes  der  ,,päleur  post- 
operatoire  avec  hyperthermie“  (S.  653),  und  das  sehr  seltene  Vorkommen 
von  Rezidiven.  Bei  einem  Mädchen,  erfolgte  die  erste  Attacke  im  Alter 
von  4%  Monaten,  der  erste  Rückfall  3  Wochen  später,  der  zweite  im  Alter 
von  2  y2  Jahren.  Danach  bis  zum  4.  Jahr  gesund.  Der  zweite  Kranke,  ein 
Knabe,  wurde  erstmals  im  8.  Monat  operiert,  zum  zweiten  Mal  im  18. 
Monat;  bis  zum  Alter  von  3%  Jahrfen  kein  weiterer  Rückfall. 

Andere  Formen.  Neben  der  Intussuszeption  sind  alle  anderen  Formen  des 
akuten  Ileus  selten,  ausgenommen  die  äußeren  Brucheinklemmungen,  die 
schon  in  den  ersten  Wochen  Vorkommen.  Sehr  verschieden  können  die 
intraperitonealen  Ursachen  sein:  Arterio-mesenterialer  Verschluß  des  Duo¬ 
denum  (S.  717),  Strangulationen  durch  den  peristierenden  Ductus  omphalo- 
mesentericus,  durch  Meckelsche  Divertikel1),  peritonitische  Adhäsionen2), 
Volvulus 3)  und  inkarzerierte  Mesenterial- 4)  und  Zwerchfellhernien. 

Volvulus  ist  nicht  allzuselten.  Häufiger  als  der  Volvulus  einzelner  Schlingen  ist  der 
des  gesammten  Dünndarmes  durch  Drehung  um  die  Radix  mesenterii.  Diese  findet  sich 
namentlich  auch  in  der  Neugeborenenzeit  und  kommt  auch  kongenital  vor.  Für  charak¬ 
teristisch  halte  ich  eine  in  allen  meinen  Fällen  palpable  wasserkissenartige  Resistenz 
im  Abdomen.  Blutige  Stühle,  wie  bei  Invaginationen,  sind  nur  in  einem  Teil  der  Fälle 
vorhanden.  Einzelne  Kinder  sind  durch  Operation  gerettet  worden  5). 

Es  kommt  auch  plötzliche  Kompression  durch  angeborene  Geschwülste, 

z.  B.  durch  En t erozyst ome  vor6).  Ich  habe  auch  einige  Säuglinge  mit 
Anfällen  von  Meteorismus,  starken  Schmerzen,  verfallenem  Aussehen  und 
Stuhl-  und  Windverhaltung  gesehen,  die  sich  in  Zwischenräumen  von 
mehreren  Wochen  wiederholten7).  Der  untersuchende  Finger  stieß  hoch 
oben  im  Rektum  auf  ein  Hindernis,  das  sich  nach  einiger  Mühe  mit  der 
Darmsonde  überwinden  ließ,  worauf  binnen  kurzem  die  Symptome  ver¬ 
schwanden  (rezidivierender  Volvulus?  Spasmus?  Abknickung 
des  Sigmoids?) 

4.  Chronische  Störungen  der  Darmpassage. 

Dasjenige  Symptom,  das  aller  hierher  gehörigen  Fälle  gemeinsam  kenn¬ 
zeichnet,  ist  die  chronische  Behinderung  des  Kotlauf  es,  von  der  Stuhl¬ 
trägheit  an  bis  zur  nahezu  vollständigen  Verhaltung.  Es  sind  recht  mannig¬ 
faltige  Erkrankungen,  die  sich  so  bemerklich  machen,  und  neben  den  häufi¬ 
geren  funktionellen  Störungen  erlangen  auch  wahre  Stenosen  Bedeutung. 

J  Lit.  s.  S.  712. 

2)  Auch  ein  Fall  von  akuten  Ileus  bei  chronischer  syphilitischer  Peritonitis  entstand 
durch  Verklebung. 

3)  Lit.  bei  Kreiner:  D.  Z.  Ch.  238.  1932. 

4)  Cullen:  J.  am.  m.  ass.  106.  1936  (Ivasreistik).  5)  Dott:  Br.  m.  J.  1927. 

6)  Krogius:  Z.  kl.  M.  49.  1993.  C.  Meyer:  1.  c.  Aschner  (Arch.  surg.  9.  1924. 

Miller-Neff  (Am.  J.  d.  ch.  27.  1924)  sahen  akuten  Ileus  durch  Enterolith  im  erweiter¬ 
tem  Sigmoid.  7)  Gleiche  Fälle  bei  Reiche:  D.  m.  W.  Nr.  12.  1923. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Passagestörungen . 
a.  Stenosen. 

Die  Einführung  des  Fingers  in  den  Mastdarm  wird  uns  belehren,  ob  eine 

angeborene  Stenose  des  Afters  oder  des  Rektums  vorhanden  ist,  oder  ob  eine 
Geschwulst  den  Weg  verlegt. 

In  einem  durch  die  Sektion  des  unter  Verstopfung  und  chronischen  Ileuserscheinun- 
gen  verstorbenen  Kindes  klargelegten,  im  Leben  infolge  Unterlassung  der  Finger¬ 
untersuchung  vom  behandelnden  Arzt  nicht  richtig  gedeuteten  Fall  (5  moriatiger 
Knabe)  hatte  eine  mannsfaustgroße,  mit  fadenförmigem  Stiel  am  Kreuzbein  angehef¬ 
tete  Dermoidzyste,  das  S  romanum  zusammengedrückt;  in  einem  anderen  (Smonatiges 
Mädchen)  fand  sich  als  Ursache  der  vor  einigen  Wochen  plötzlich  aufgetretenen  Ver¬ 
stopfung  ein  inoperables,  vom  Kreuzbein  ausgegangenes  Melanosarkom. 

Men  kennt  auch  einige  Beispiele  von  angeborener  chronischer  Dünndarm¬ 
stenose,  wo  die  Verengung  durch  ähnliche  Bildungen  erzeugt  wurde,  wie  sie 
bei  der  Atresie  den  vollkommenen  Verschluß  bewirken.  Die  Kranken  haben 
sich  unter  den  Erscheinungen  des  chronischen  Ileus  bis  in  den  4.* *  4),  6. 2) 
Monat,  ja  selbst  bis  in  das  zweite  Jahr3)  hingefristet,  um  schließlich  doch 
an  Schwäche  oder  in  einem  Anfall  akuten  Darmverschlusses  zugrunde  zu 
gehen.  Einen  Fall  von  Dünndarmstenose  wahrscheinlich  syphilitischer 
Grundlage  beschreibt  van  der  Bogert4). 

Ich  selbst  sezierte  ein  4monatiges  Kind,  das  nach  Angabe  des  behandelnden 
Arztes  von  Geburt  an  niemals  spontan  Stuhl  entleert,  stets  einen  hoch  aufgetriebenen 
Leib  und  häufige  Anfälle  von  Kolik  und  Erbrechen  gehabt  hatte,  bis  es  in  einem  solchen 
starb.  Der  mächtig  aufgetriebene  und  abgesehen  vom  Duodenum  in  seinen  Wandungen 
hypertrophische  Darm  zeigte  48  cm  oberhalb  der  Bauhinschen Klappe  eine  ringförmige, 
2  mm  lange  Stenose  (3,6  cm  Umfang),  in  deren  Bereich  die  normale  Struktur  der  Wand 
durch  einfaches  Bindegewebe  ersetzt  war.  Umfang  gleich  oberhalb  8,5  cm.  Der  Eingang 
vom  Zoekum  ins  Kolon  war  durch  ein  häutiges  Diaphragma  geschlossen,  dessen  Öffnung 
nur  für  einen  dünnen  Bleistift  durchgängig  war.  Eine  dritte  Stenose  fand  sich  beim  Über¬ 
gang  der  Flexur  in  das  Rektum.  Das  sackartige  9,5  cm  umfassende  Ende  jener  schneidet 
hier  ebenfalls  an  einem  diaphragmaartigen  Ringe  ab;  das  Rektum  mißt  im  Umfange 
nur  3,5  cm  und  ist  leer,  während  der  ganze  übrige  Darm  und  auch  der  Magen  mit 
zähem  schlammigem  Kotbrei  gefüllt  ist. 

b.  Dolichokolon  5). 

Schon  physiologischerweise  ist  die  Flexur  beim  Säugling  verhältnismäßig 
länger,  als  beim  Erwachsenen  und  ihre  Windungen  sind  weitaus  deutlicher 
ausgeprägt.  Bei  manchen  Kindern  erreicht  diese  „Dolichokolie“  einen  so 
hohen  Grad,  daß  an  Stelle  der  einfachen  S-Form  2,  3,  ja  selbst  5  Schlingen 
erscheinen  (Huguier,  Jacobi,  Bourcart,  Marfan  u.  a.). 

Diese  Bildung  findet  sich  bei  manchen  Kindern,  ohne  andere  Erscheinun¬ 
gen  zu  machen,  als  einen ,, starken  Leib“.  Bei  anderen  besteht  Meteorismus, 
aber  die  Stuhlentleerungen  erfolgen  spontan,  wenn  auch  nicht  immer  regel¬ 
mäßig.  Auch  in  späteren  Jahren  können  weitere  Beschwerden  ausbleiben. 
Jedenfalls  habe  ich  einige  Kinder  bis  zur  Schulzeit  verfolgen  können,  ohne 
daß  eine  Verschlechterung  des  Zustandes  eintrat.  Bei  anderen  Kindern 
dagegen  verbindet  sich  der  Meteor ism us  mit  Neigung  zur  Verstop¬ 
fung  und  es  besteht  die  Möglichkeit,  daß  sich  früher  oder  später  der  Symp- 

J  Demme:  Jahresbericht  des  Jennerschen  Kinderspitals.  1888. 

2)  Theremin:  D.  Z.  Ch.  8.  1877.  3)  Groves:  Br.  m.  j.  23.  III.  1901. 

4)  Arch.  P.  Aug.  1911. 

5)  Es  giebt  auch  seltene  Fälle  von  angeborener  Erweiterung  des  Heu  ms 
bei  anatomisch  normaler  Hand.  Torkel’ s  Kind  (D.  m.  W.  Nr.  9.  1905)  starb  am 
zweiten  Lebenstag  unter  Ileuserscheinungen.  Hall’s  Kind  (Arch  P.  1903)  litt  an 
Verstopfung  und  lebte  elf  Monate,  ein  drittes  Kind,  von  dem  ich  Kenntnis  erhielt,' 
fiel  nur  durch  seinen  großen  Leib  auf  und  starb  zehn  Wochen  alt  an  Pneumonie. 
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tomenkomplex  entwickelt,  der  als  Hirschsprungsche  Krankheit  bezeich¬ 
net  wird:  sch  wer  e  Obstipation  mit  Makrokolie  undHypertrophie 
der  Darmmus k  11  latur.  Ob  dies  geschieht,  hängt  zu  einem  Teil  davon  ab, 
wie  stark  die  anatomischen  Anomalien,  die  diese  Krankheit  verursachen, 
ausgebildet  sind,  zum  andern  Teil  ist  entscheidend,  ob  die  Obstipation  mit 
der  nötigen  Sorgfalt  bekämpft  wird  oder  nicht. 

Er  ist  gewiß  zweckmäßig,  in  Gefolgschaft  der  französischen  Pädiater 1) 
diese  gutartigen  Zustände  von  Dolichokolie  von  der  Hirschsprungschen 
Krankheit  getrennt  zu  halten  und  unbeschadet  aller  Übergangsformen 
diese  zweite  erst  zu  diagnostizieren,  wenn  dauernde  Obstipation  mit  dila- 
tiertem  und  hypertrophischem  Megakolon  festzustellen  ist. 

c.  Megakolon  (Hirschsprungsche  Krankheit)  2). 

,, Hirschsprungsche  Krankheit“  im  Sinne  von  Hirschsprung  selbst  ist 
ein  Megacolon  congenitum,  für  dessen  Entstehung  keine  anatomische 
Ursache  gefunden  werden  kann,  gleichzeitig  also  ein  Megacolon  congeni¬ 
tum  idiopathicum,  beides  in  Gegensatz  zum  Megacolon  aquisitum, 
das  zu  jeder  Zeit  des  Lebens  durch  langdauernde  Behinderung  der  Kotent¬ 
leerung  verursacht  werden  kann.  Ob  eine  primäre  kongenitale  Anomalie,  ent¬ 
sprechend  dem  Gigant ismus  anderer  Organe  wirklich  vorkommt,  wie  es  die 
Benennung  als  ,, idiopathisch“  fordert,  ist  bisher  nicht  bewiesen;  auch  in  den 
angeborenen  Fällen  werden  bei  geeigneter  Untersuchungstechnik  Befunde 
erhoben,  die  das  Megakolon  als  sekundäre  Bildunger  kennen  lassen,  und  zwar 
sind  es  dieselben  Befunde,  wie  bei  den  erst  später  spontan  entwickelten 
Fällen,  spontan  im  Gegensatz  zum  Megakolon  in  Anschluß  an  erworbene 
Hindernisse  (Rektalstrikturen  und  dergl.).  Den  tatsächlichen  Verhältnissen 
entspricht  deshalb  mehr  die  Einteilung  in  ein  Megakolon  infolge  ange¬ 
borener  Anomalien  anatomischer  und  funktioneller  Art  (Spasmen),  das 
ebensowohl  bereits  beim  Neugeborenen  vorhanden  sein,  als  später  erscheinen 
kann,  und  ein  Megakolon  infolge  erworbener  Anomalien. 

Symptome.  Es  handelt  sich  zumeist  um  Säuglinge,  die  entweder  schon 
mit  starkem  Leib  zur  Welt  kommen,  oder  in  den  allerersten 
Lebenstagen  an  ständig  zunehmendem  Meteorismus  erkranken, 
während  das  Mekonium  und  später  der  Stuhl  nur  durch  künstliche  Nachhilfe 
entleert  werden  kann.  Auch  in  der  Folge  hält  die  Auftreibung  des  Leibes 
und  die  Kotverhaltung  an;  auch  Abgang  von  Winden  fehlt;  nur  in  langen, 
manchmal  mehrwöchigen  Zwischenräumen  werden  von  selbst  massige  harte 
stinkende  Kotmassen  mit  reichlichen  Gasen  ausgetrieben.  Zumeist  sind 
innerhalb  der  allgemeinen  Blähung  des  Bauches  die  Umrisse  einzelner  mäch¬ 
tig  gedehnter  Darmschlingen  abgrenzbar,  deren  Form  und  Lage  auf  die 
Zugehörigkeit  zum  Dickdarm  und  im  besonderen  zur  Flexur  hin  weisen.  Von 
Zeit  zu  Zeit  wird  an  ihnen  die  Erscheinung  der  Steifung  und  der  gestei¬ 
gerten  Peristaltik  sichtbar.  Klopfschall  und  Gefühl  belehren,  daß  der 
Inhalt  nur  zum  Teil  aus  Luft,  zum  anderen  aus  Kot  gebildet  wird,  und 
manchmal  läßt  sich  das  der  Kotgeschwulst  eigentümliche  ,, Klebephänomen“ 
(Gersuny)  nachweisen.  Die  endgültige  Erkennung  des  Darmteiles  als  Kolon 
wird  durch  Lufteinblasung  oder  durch  die  Röntgenaufnahme  gesichert, 
welch  letzte  auch  die  Einzelheiten  zu  erkennen  gestattet. 

x)  Siehe  z.  B.  Nobecourt  u.  Richard:  Arch.  m.  e.  37.  1931. 

2)  Lit.  Hirschsprung:  J.  K.  27.  Silberberg:  Sammelref.  Z.  Gr.  VI.  1903.  Nr. 
23.  Zesas:  ibid.  1909.  Nr.  4  ff.  Neugebaur:  E.  Ch.  O.  7.  1913.  Kleinschmidt:  E. 
i.  M.  K.  9.  1912.  Schneiderhöhn:  Z.  K.  12.  1915.  Nobecourt  u.  Richard:  1.  c. 
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In  vereinzelten  Fällen,  wo  der  vergrößerte  Darm  in  abnormem  Situs  dem 
Duodenum  auflagert,  verläuft  das  Leiden  unter  dem  vorwiegenden  Bilde 
einer  Brechkrankheit  (S.  688). 

Neben  diesen  bereits  von  Geburt  an  deutlichen  Fällen  steht  eine  Gruppe 
anderer,  die  sich  eine  gewisse  Zeit  hindurch  normal  verhalten. 
Erst  später  setzen  die  gleichen  Erscheinungen  ein,  wie  bei  jenen. 
Oft  gibt  hierfür  der  Übergang  von  der  Brust  zur  künstlichen  Ernährung, 
andere  Male  erst  die  Beifügung  gemischter  Kost  das  Zeichen. 

Die  Ursache  dieser  Veränderungen  ist  in  einer  Anzahl  von  Fällen  eine 
leicht  nachweisbare  organische  Stenose,  die  beim  Säugling  gewöhnlich 
durch  kongenitale  Mißbildung  entstanden  ist,  während  im  späteren  Alter 
auch  erworbene  Stenosen  Vorkommen.  Andere  Male  dagegen  sind  Flexur 
und  Rektum  durchgängig,  und  eine  Erklärung  der  Dilatation  und  Hyper¬ 
trophie  ist  somit  nicht  ohne  Weiteres  zu  geben.  Bei  näherer  Untersuchung 
lassen  sich  aber  auch  hier  Befunde  erheben,  die  die  sekundäre  Natur  der 
Dilatation  erweisen. 

Am  häufigsten  wird  nach  meinen  Erfahrungen  die  Darmentleerung  be¬ 
hindert  durch  den  zuerst  von  Rose  beschriebenen  Ventil-  oder  Klappen¬ 
mechanismus,  der  an  der  Übergangsstelle  des  Rektums  in  die  Flexur 
gelegen  ist.  Es  wird  ermöglicht  durch  eine  Anomalie  des  Mesenterium  der 
Flexur.  Dieses  ist  von  abnormer  Länge  und  mit  schmaler  Radix  angeheftet ; 
infolgedessen  ist  die  Flexur  abnorm  leicht  beweglich,  ihr  Übergang  in  das 
fest  und  kurz  angeheftete  Rektum  erfolgt  plötzlich  in  abnorm  spitzem  Winkel, 
und  damit  sind  die  Voraussetzungen  für  eine  Abknickung  oder  Torsion 
gegeben.  Eine  zweite  anatomisch  gleich  prädisponierte  Stelle  findet  sich  am 
Übergang  des  Colon  descendens  in  die  Flexur.  Die  Diagnose  ist  durch  das 
Röntgenbild  möglich,  das  tiefsitzende  Hindernis  kann  auch  ohne  dieses 
festgestellt  werden:  Wenn  große  Wassereinläufe  ohne  Wirkung  bleiben  und 
nicht  zurückgegeben  werden,  wenn  trotz  der  andauernden  Verstopfung  das 
Rektum  immer  leer  gefunden  wird,  wenn  bei  Eingehen  mit  dem  langsam 
sich  vortastenden  Finger  oder  mit  gebogenem  Darmrohre  erst  nach  Über¬ 
windung  einer  scharfen  Krümmung  plötzlich  Darmgase,  Kot  und  Wasser 
entweichen  und  der  Leib  zusammenfällt,  so  kann  an  der  Gegenwart  des 
Klappenhindernisses  kein  Zweifel  möglich  sein. 

In  anderen  Fällen  finden  sich  Dauerspasmen1)  in  der  Flexur  oder  im 
Rektum,  die  mit  dem  Pylorospasmus  verglichen  werden  können;  die  des 
Rektums  sind  digital  leicht  nachweisbar.  Die  Beeinflußbarkeit  durch  Phy¬ 
sostigmin  2)  beweist,  daß  sie  durch  eine  Störung  der  Innervation  verursacht 
sind  3) . 

An  letzter  Stelle  ist  auch  die  Rolle  angeborener  oder  erworbener 
Lähmung  oder  partieller  Defekte  der  Muskulatur  in  den  un¬ 
tersten  Darmabschnitten  ins  Augezufassen  (Nothnagel,  Concetti). 
Hierfür  gibt  der  folgende  Fall  ein  belehrendes  Beispiel. 

Bei  jenem  Mädchen,  dessen  schwere  syphilitische  Zerebrospinalerkrankung  früher 
(S.  495)  erwähnt  worden  ist,  kam  es  im  6.  Lebensmonat  zur  Blasenlähmung  und  zur 
Lähmung  des  Beckenbodens  mit  Beteiligung  des  Anus.  Die  Harnverhaltung 

ß  Koeppe:  M.  K.  6.  Meyer:  D.  m.  W.  Nr.  9.  1913.  Goebel:  M.  Gr.  32.  1910. 
Behring  u.  Klercker:  Act.  p.  4.  1924.  Eigene  Beobachtung. 

2)  Hoefer  u.  Wittgenstein:  B.  kl.  W.  Nr.  28.  1921. 

3)  In  diesem  Zusammenhang  sei  erwähnt,  daß  bei  der  Behandlung  des  postenzepha¬ 
litischen  Parkinsonismus  mit  sehr  großen  Dosen  von  Atropin  Motilitätsstörungen  und 
Entwicklung  von  Megakolon  beobachtet  worden  sind  (Siegmund:  M.  m.  W.  Nr.  12 
1935). 
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erforderte  täglich  Expression  oder  Katheterismus.  Der  Kot  blieb  in  der  Ampulle  liegen, 
bis  er  mit  dem  Finger  aus  der  klaffenden  Afteröffnung  entfernt  wurde;  wenn  dieses 
unterblieb,  so  wölbte  sich  der  gefüllte  Sack  zwischen  After  und  Kreuzbein  als  kugelige 
Geschwulst  hervor,  den  Beckenboden  vor  sich  hertreibend.  Allmählich  entwickelte 
sich  eine  Auftreibung  des  vorher  flachen  Leibes,  die  unzweifelhaft  der 
Flexur  und  dem  Kolon  entsprach  und  durch  Ausräumung  des  Darmes  und 
Druck  auf  den  Bauch  bei  eingelegtem  Darmrohr  vorübergehend  beseitigt  werden 
konnte.  Bei  der  im  8.  Monat  erfolgten  Sektion  wurde  ein  mächtig  erweiterter, 
in  den  Wänden  hypertrophischer  Dickdarm  gefunden,  der  bei  Eröffnung 
der  Bauchhöhle  die  übrigen  Därme  nahezu  gänzlich  bedeckte  und  dessen  Flexur  zwei 
große  Schlingen  beschrieb. 

Auffallend  ist  die  wesentlich  größere  Häufigkeit  der  Anomalie  bei  Kna¬ 
ben,  die  von  Pfisterer  auf  das  engere  Becken  zurückgeführt  wird,  das 
für  den  Ausgleich  einer  Lageanomalie  ungünstiger  ist,  als  das  der  Mädchen. 
Wahrscheinlicher  ist  die  Bedeutung  derselben  Gründe,  die  die  Überzahl 
der  Knaben  beim  Pylorospasmus  bedingen.  Es  besteht  eine  unverkennbare 
hereditäre  und  familiäre  Belast ung  1).  Ich  selbst  sah  das  Leiden  bei 
zwei  in  Abstand  von  2  Jahren  geborenen  Brüdern  und  bei  allen  6  Söhnen 
in  einer  anderen  Familie,  deren  4  Töchter  normal  waren.  Interessanterweise 
hatte  nur  einer  dieser  Knaben,  und  zwar  der  Jüngste,  ein  typischen  Mega¬ 
kolon,  an  dem  er  im  6.  Lebensjahr  starb;  die  übrigen  5  hatten  Dolichokolie 
mit  geringen  Beschwerden. 

Prognose  2).  Es  gibt  verhältnismäßig  gutartige  Fälle,  die  bei  Sorge  für 
regelmäßige  Darmentleerung  jahrelang  oder  dauernd  in  erträglicher  Ver¬ 
fassung  bleiben.  In  schweren,  aber  auch  in  vernachlässigten  Fällen  verstär¬ 
ken  sich  die  örtlichen  Beschwerden  allmählich  und  das  Allgemeinbefinden 
leidet.  Von  Zeit  zu  Zeit  kommen  Anfälle  von  massigen  stinkenden  Diarrhoen, 
deren  Durchtränkung  mit  Blut,  Schleim  und  Eiter  eine  kolitische  Reizung 
anzeigt.  Manche  Kinder  werden  von  Ileussymptomen  —  Kolik,  galligem 
oder  kotigem  Erbrechen,  Kollaps  —  heimgesucht.  Viele  sterben  im  ersten 
Kindesalter,  davon  ein  Teil  an  Peritonitis. 

Behandlung.  Die  Verhütung  dieser  Folgezustände  ist  die  erste  Aufgabe 
der  Behandlung.  Dazu  genügt  häufig  das  Rüstzeug  der  inneren  Medizin, 
wenn  es  nur  früh  genug  —  d.  h.  sofort  nach  dem  ersten  Erscheinen  der  be¬ 
zeichnenden  Symptome  —  und  beharrlich  genug  angewendet  wird.  Es  ist 
immerhin  schon  ein  Erfolg,  wenn  man  die  Kinder  in  leidlichem  Wohlbefinden 
erhält  und  die  Aussichten  eines  allfälligen  späteren  chirurgischen  Eingriffes 
nicht  verschlechtert.  In  günstig  hegenden  Fällen  kann  man  noch  weit  mehr 
erreichen:  es  hegen  bereits  einige  Berichte  vor,  die  beweisen,  daß  man  die 
Kranken  so  lange  hinhalten  kann,  bis  das  fortschreitende  Wachstum  für  den 
Darm  günstigere  Maß-  und  Lageverhältnisse  schafft  und  schließlich  eine 
annähernd  normale  Funktion  ermöglicht. 

Es  darf  keine  Ansammlung  von  Kot  geduldet  werden.  Deswegen  sind  täg¬ 
liche  Einläufe  erforderlich;  wenn  diese  von  selbst  nicht  wieder  entleert 
werden,  muß  ein  weites  Darmrohr  mit  genügend  widerstandsfähigen  Wänden 
den  Weg  offen  halten.  Die  Gasansammlung  ist  durch  Einlegen  eines  Drain¬ 
rohres  zu  bekämpfen,  das  über  den  Knickungsort  hinaufgeführt  wird.  Durch 
diätetische  Vorschriften  und  durch  geeignete  Medikamente  (leichte  Sahna) 
ist  für  weichen  Stuhl  zu  sorgen;  Drastika  dagegen  werden  mehr  schaden 
als  nützen.  Wenn  durch  die  Fingeruntersuchung  ein  Spasmus  nachweisbar 
ist,  ist  ein  Versuch  mit  spasmolytischen  Medikamenten  angezeigt;  möglicher- 


x)  Buttersack:  M.  m.  W.  Nr.  38.  1927. 

2)  Kshirode-Chaudhuri:  Arch.  K.  97.  1932. 
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weise  können  diese  auch  bei  organischer  oder  Ventilstenose  durch  Milderung 
des  oberhalb  der  Stenose  lokalisierten  Reizzustandes  nützen.  Von  Papaverin, 
Papavydrin,  Eumydrin,  Atropin  habe  ich  nicht  viel  Befriedigendes  gesehen¬ 
mehr  schon  von  Physostigmin1),  (%  mg  subkutan  oder  in  Pillen,  täglich 
oder  jeden  zweiten  Tag,  eine  Woche  lang).  Hypophysin  wird  die  Entlee¬ 
rung  oft  bestens  befördern.  Anal-  und  Rektalspasmen  sind  zuweilen  auch 
durch  allmählich  oder  einmalige  Dehnung  in  Narkose  zu  bessern  2). 

Dem  Chirurgen  gehören  diejenigen  Kranken,  bei  denen  auf  diese  Weise 
keine  schnelle  Besserung  erreicht  wird,  dann  solche,  die  erst  sehr  spät  in  die 
Hände  des  Arztes  gelangen  oder  bei  denen  die  häufige  Wiederkehr  von  lleus- 
anfällen  nicht  verhütet  werden  kann.  Auch  dann,  wenn  anhaltende  kolitische 
Entleerungen  die  Gegenwart  einer  schweren  geschwürdigen  Entzündung  an- 
zeigen,  ist  nur  noch  auf  blutigem  Wege  Rettung  möglich.  In  den  letzten 
Jahren  sind  durch  die  Operation  (Kolopexie,  Anastomosenbiidung,  Resek¬ 
tion  u.  a.)  bereits  eine  Anzahl  guter  Heilerfolge  erzielt  worden,  allerdings 
zumeist  bei  Kindern  jenseits  des  ersten  Lebensjahres. 

In  neuerer  Zeit  sind  neurochirurgische  Methoden  in  Anwendung  gekom¬ 
men  3) ;  von  der  Ansicht  ausgehend,  daß  eine  Störung  der  parasympathischen 
und  sympathischen  Innervation  vorliegt,  werden  die  lumbalen  sympathi¬ 
schen  Ganglien  und  die  regionalen  Rami  sympathici  reseziert.  Neben  aus¬ 
gezeichneten  Erfolgen  werden  auch  Mißerfolge  berichtet,  was  bei  der  Viel¬ 
heit  der  Ursachen  wohl  verständlich  ist.  Einen  Klappenmechanismus  wird 
man  auch  so  nicht  beikommen  können.  Scott  und  Morton  4)  verwenden 
zur  Feststellung  der  Indikation  präoperative  Spinalanästhesie  Ungeeigneten 
Fällen  zeigt  sich  lebhafte  Darmperistaltik. 

d.  Habituelle  Obstipation. 

Die  im  Gegensatz  zu  den  bisher  geschilderten  Formen  rein  funktionell 
bedingte  Verstopfung  ist  bereits  im  Säuglingsalter  ein  sehr  häufiges  Leiden. 
Gerade  deshalb  sollte  man  es  sich  zum  Grundsatz  machen,  die  Diagnose 
erst  nach  sorgfältiger  örtlicher  und  allgemeiner  Untersuchung  zu  stellen, 
um  nicht  die  selteneren  Fälle  zu  übersehen,  in  denen  die  Obstipation  nur 
ein  Symptom  eines  anderen  Leidens  ist. 

Die  Inspektion  und  Palpation  des  Abdomen  wird  Darmanomalien, 
Bauch-  und  Beckengeschwülste  erkennen  lassen,  die  der  Aftergegend 
vereint  mit  der  Fingeruntersuchung  des  Mastdarmes  die  Auffindung  von 
Fissuren,  Spasmen,  rektalen  und  pararektalen  Tumoren  ermög¬ 
lichen.  Besondere  Aufmerksamkeit  verlangen  nach  meinen  Erfahrungen 
solche  Kinder,  bei  denen  das  Rektum  ständig  leer  gefunden  wird.  Mag  das 
auch  häufig  belanglos  sein,  zuweilen  erklärt  es  sich  doch  dadurch,  daß  ein 
oberhalb  gelegenes  Hindernis  das  Herabrücken  des  Kotes  verzögert. 

Neben  der  örtlichen  Untersuchung  darf  diejenige  der  allgemeinen  Kör¬ 
perbeschaffenheit  nicht  zu  kurz  kommen.  Es  ist  bekannt,  daß  Myxöde- 
matöse  und  gelegentlich  auch  andere  Idioten  zu  hartnäckiger  Ver¬ 
stopfung  neigen,  die  keiner  anderen  Maßnahme,  wie  der  Schilddrüsenbehand¬ 
lung  weicht.  Der  Befund  schwererer  Rachitis  mit  ihrer  Darm  und  Bauch - 


1)  Hoefer  u.  Wittgenstein :  1.  c.  Vorzuziehen  ist  wohl  wegen  fehlender  Wirkung 
auf  Herz-  und  Blutdruck  Prostigmin.  Auch  Azetylcholin  ist  zu  versuchen. 

2)  Carstens:  Ref.  J.  K.  90.  S.  449.  Göbel:  1.  c.  Eigene  Erfahrung. 

3)  Lit.  Anschütz:  Zentralbl.  Chir.  1931.  Adson:  Surgery  1.  1937. 

4)  J.  clin.  investig.  9.  1930. 
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wand  gleicherweise  treffenden  Muskelatonie  wird  ebenfalls  den  Heilplan  in 
bestimmter  Richtung  beeinflussen.  Vor  allen  Dingen  aber  ist  die  Aufmerk¬ 
samkeit  auf  die  Feststellung  einer  Ernährungsstörung  im  engeren  Sinne 
zu  lenken.  Sehr  viele  von  den  Säuglingen,  die  lediglich  der  Hartleibigkeit 
wegen  vorgezeigt  werden,  erweisen  sich  durch  ihre  Magerkeit,  ihre  Muskel¬ 
schwäche  und  Schlaffheit,  ihre  Blässe,  ihren  aufgetriebenen  Leib  und  durch 
die  charakteristische  graue  Farbe  und  Trockenheit  der  Kotballen  als  Fälle 
von  ,, Milchnährschaden“.  Ähnlich  können  auch  durch  einseitige  Mehler¬ 
nährung  geschädigte  Kinder  an  hochgradiger  Stuhlträgheit  leiden.  In  beiden 
Fällen  wird  nach  der  gebotenen  Änderung  der  Ernährungsweise  früher  oder 
später  auch  die  Darmentleerung  sich  regeln. 

Namentlich  bei  Säuglingen  der  ersten  Lebenswochen  ist  die  Verstopfung 
oft  nur  eine  scheinbare.  Die  wahre  Ursache  des  seltenen  Erscheinens  der  in 
diesem  Falle  spärlichen,  dunklen  und  zähen  Abgänge  ist  die  Unterernäh¬ 
rung.  Zu  dieser  kommt  es  am  häufigsten  an  einer  untauglichen  Mutterbrust; 
bei  der  Flasche  ist  sie  wegen  des  Hanges  aller  Mütter  zur  Verabreichung 
übergroßer  Mahlzeiten  selten. 

Danach  trifft  die  Diagnose  der  habituellen  Obstipation  im  strengen  Sinn 
das  Richtige  nur  bei  Kindern,  deren  Körperbeschaffenheit  im  großen  und 
ganzen  als  normal  angesprochen  werden  kann.  Die  Symptome  bestehen  dann 
gewöhnlich  nur  in  der  Stuhlträgheit ,  in  der  N eigung  zur  Auftreibung  des  Leibes 
und  in  der  derben  trockenen  Beschaffenheit  des  Stuhles.  Die  kugeligen  oder 
wurstförmigen  Kotballen  pflegen  auch  von  außen  als  harte  Geschwülste 
fühlbar  zu  sein,  die  in  vernachlässigten  Fällen  rosenkranzartig  die  ganze 
Flexur  erfüllen.  Die  für  den  Säugling  bezeichnende  Länge  der  Schlingen 
bewirkt,  daß  die  Geschwülste  auch  rechts  vom  Nabel  bis  in  die  Ileozökal- 
gegend  hinein  angetroffen  werden.  Sie  erfüllen  auch  das  Rektum  bis  dicht 
zum  Schließmuskel  und  ihre  Ausstoßung  vollzieht  sich  unter  heftigem  Pres¬ 
sen,  oft  auch  unter  Schmerzen  und  kleinen  Blutungen. 

Die  Ansammlung  von  Kot  kann  in  seltenen  Fällen  so  stark  werden,  daß 
Erscheinungen  von  chronischer  Darmverlegung  und  sogar  rudimentäre  Ileus- 
anfälle  ausgelöst  werden;  dann  besteht  stärkerer  Meteorismus  und  deutlich 
sichtbare,  oft  von  Kolikschmerzen  begleitete  peristaltische  Unruhe  mit 
Brechneigung.  Bei  einigen  meiner  Kranken  zeigte  sich  wochenlang  hart¬ 
näckiges  und  heftiges  Erbrechen,  das  sofort  mit  der  Behebung  der  Ver¬ 
stopfung  für  immer  verschwand.  Solche  Zustände  nähern  sich  dem  Bilde 
der  Hirschsprungschen  Krankheit. 

Häufig  findet  sich  eine  leichte  Verstopfung  bei  Brustkindern,  die  im  übrigen 
ganz  normal  erscheinen,  befriedigend  zunehmen  und  laut  Wägungsergebnis 
wenn  auch  nicht  gerade  reichliche,  so  doch  hinreichende  Milchmengen  ver¬ 
zehren.  Hier  handelt  es  sich  ebenso  um  eine  scheinbare  Obstipation,  wie 
bei  den  früher  erwähnten  hungernden  Säuglingen  milcharmer  Frauen.  Denn 
trotzdem  die  Zufuhr  genügend  groß  ist,  um  einen  Anwuchs  zu  ermöglichen, 
so  ist  sie  doch  wiederum  so  knapp,  daß  die  spärlichen,  an  peristaltikbeför¬ 
dernden  Säuren  armen  Schlacken  den  Darm  zu  wenig  anregen. 

Die  Verstopfung  der  Flaschenkinder  hängt  zumeist  ebenfalls  von  der  Er¬ 
nährungsweise  ab.  Wohl  die  häufigste  Ursache  ist  die  zu  lange  fortge¬ 
setzte  und  vor  allem  auch  zu  reichliche  alleinige  oder  vorwiegende  Ernäh¬ 
rung  mit  Milch.  Auch  gewisse  andere  Nahrungsmittel  und  Zusätze  wirken 
häufig  stopfend,  so  die  Buttermilch,  der  Soxhletsche  Nährzucker  u.  a. 
Im  zweiten  und  dritten  Lebenshalbjahr  ist  vielfach  auch  die  zu  lange 
Vorenthaltung  gröberer  gemischter  Kost  anzuschuldigen.  Unzweifelhaft 
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spielt  bei  diesem  Einfluß  der  Kost  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auch  die 
individuelle  Eigenheit  des  Kindes  eine  Rolle,  dergestalt,  daß  dieselbe  Ur¬ 
sache,  die  in  einem  Falle  den  Stuhlgang  verzögert,  im  anderen  die  gehörige 
Darmtätigkeit  nicht  beeinflußt.  Man  muß  hier  sicherlich  angeborene  Ver¬ 
hältnisse  berücksichtigen  —  vielleicht  eine  verschiedene  Erregbarkeit  und 
Leistungsfähigkeit  des  Bewegungsmechanismus,  vielleicht  auch  Verschieden¬ 
heiten  im  anatomischen  Verhalten,  insbesondere  in  der  Länge  des  Darmes, 
deren  Beziehungen  zur  Verstopfung  bereits  mehrfach  gedacht  wurde. 

Noch  wahrscheinlicher  wird  die  Bedeutung  derartiger  angeborener 
funktioneller  Darmanomalien  bei  einer  Form  der  Verstopfung,  die 
Marfan  als  „essentielle  Obstipation“  bezeichnet  hat.  Sie  umfaßt  diejenigen 
Kinder,  bei  denen  —  oft  schon  von  Geburt  an  —  Stuhlträgheit  besteht, 
trotzdem  ihre  Diät  in  keiner  Richtung  Ausstellungen  zuläßt.  Aber  ich  möch¬ 
te  glauben,  daß  diese  gewöhnlich  die  Säuglingszeit  überdauernde  Form 
durchaus  nicht  häufig  vorkommt.  Bevor  man  sich  entschließt,  einen  ge¬ 
gebenen  Fall  ihr  zuzuzählen,  sollte  man  jedenfalls  immer  untersuchen,  ob 
nicht  noch  eine  andere  Deutung  möglich  ist.  Oft  liegt,  namentlich  bei  älteren 
Säuglingen,  der  Grund  des  Mißerfolges  einer  sachgemäßigen  diätetischen 
Behandlung  auf  einem  ganz  anderen  Gebiete,  nämlich  dem  der  Erziehung. 
Manche  Kinder,  die  lange  Zeit  hindurch  regelmäßig  laxiert  oder  klistiert 
worden  sind,  verstehen  die  Bauchpresse  überhaupt  nicht  zu  ge¬ 
brauchen.  Und  wenn  sie  in  ungeschickten  Händen  sind,  oder  wenn  die 
Inkonsequenz  einer  einsichtlosen  oder  neuropathischen  Mutter  die  geduldige 
Durchführung  der  Vorschriften  durchkreuzt,  so  lernen  sie  es  auch  weiterhin 
nicht.  So  wird  man  oftmals  die  einfache  Erklärung  des  unerwarteten  Schei- 
terns  aller  Heilversuche  erhalten,  wenn  man  sich  dazu  bequemt,  dem  Ent¬ 
leerungsversuch  des  Kleinen  beizuwohnen.  Auch  die  Gegenwart  einer  weite¬ 
ren  Ursache  der  Stuhlverhaltung,  eines  schmerzhaften  Afterkrampfes,  der 
erstmalig  durch  einen  Einriß  bei  dem  Durchtritt  derber  Skybala  entstanden, 
psychogen  zur  Gewohnheit  wird,  läßt  sich  auf  diese  Weise  erkennen.  An 
diese  beiden  Dinge  darf  namentlich  dann  gedacht  werden,  wenn  der  Kot 
unmittelbar  hinter  dem  äußeren  Schließmuskel  gefühlt  wird,  wo  er  nur  bei 
Versagen  des  letzten,  willkürlichen  Aktes  der  Defäkation  liegen  bleiben  kann. 

Nach  alldem  erfordert  die  Behandlung  der  Verstopfung  je  nach  der  Lage 
des  Falles  sehr  verschiedenartige  Vorschriften. 

Bei  Brustkindern  ist  die  Beifütterung  schlackenerzeugender  Zerealien 
angezeigt  (dicke  Abkochungen  von  Hafergrütze  oder  Reisscheim;  bei 
Säuglingen  jenseits  der  4  Monates  ist  die  Gemüse-  und  Obstbeikost  in 
reichlicher  Menge  darzureichen.  Abführmittel  und  Klystiere  sind  zu  ver¬ 
werfen. 

Bei  Flaschenkindern  wird  oft  schon  die  vernünftige  Regelung  des 
Verhältnisses  von  tierischen  und  pflanzlichen  Nahrungsmit¬ 
teln,  die  Beschränkung  der  Milch,  die  Zufügung  von  Breien  oder  Mehlen, 
die  Verordnung  zellulosehaltiger  Gemüse  zur  Beseitigung  des  Übels  genügen. 
Hartnäckigere  Formen  erfordern  noch  weiteres  Eingreifen.  An  erster  Stelle 
steht  hier  die  Änderung  der  Milchmischungen.  Wir  dürfen  vermuten,  daß 
die  stopfende  Wirkung  der  reinen  Milch  im  wesentlichen  auf  der  Kalkseifen¬ 
bildung  beruht,  wobei  die  Fettsäuren,  als  Anreger  der  Peristaltik,  in  unzu¬ 
reichender  Menge  vorhanden  sind.  Daher  die  gute  Wirkung  derjenigen 
Kostformen,  in  denen  das  Verhältnis  der  alkalisierenden  Bestandteile  (Kalk¬ 
salze,  Eiweiß)  und  der  Säurebildner  (Fett,  Kohlehydrate)  zugunsten  der 
zweiten  verschoben  ist.  So  führt  oft  die  Anreicherung  des  Fettes  dazu, 
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daß  an  Stelle  der  lehmigen  knolligen  Stühle  weiche  goldgelbe  salbige  er¬ 
scheinen.  Nur  ist  zu  bedenken,  daß  manche  Säuglinge,  besonders  solche  in 
den  ersten  Monaten,  leicht  durch  einen  höheren  Fettgehalt  eine  Ernährungs¬ 
störung  erwerben. 

Sicherer  wohl  erzielt  man  den  gewünschten  Erfolg  durch  Kohlehydrat¬ 
zusatz  mit  gleichzeitiger  Beschränkung  der  Milch.  Schon  einfache  Mehle 
genügen  häufig;  von  den  Kindermehlen  wird  dem  Theinhardt  sehen  eine 
besondere  Eignung  nachgerühmt.  Der  beliebte  Milchzucker  hilft  nur  in 
großen  Gaben  und  auch  dann  nicht  sicher.  Empfehlenswerter  ist  der  Malz¬ 
extrakt.  Während  die  trockenen  Dextrin-Maltosepulver  eher  stopfen,  ist 
der  Malzextrakt  beim  Säugling  ein  diätetisches  Abführmittel,  das  auch  in 
hoch  gegriffener  Dosis  nicht  so  leicht  zu  Durchfällen  Veranlassung  gibt l). 
Bei  älteren  Säuglingen  können  Fruchtsäfte  und  durchgerührte  Kompots 
herangezogen  werden. 

Von  Medikamenten  ist  namentlich  das  Thyreoidin  zu  erwähnen,  das 
nicht  nur  bei  Myxödem  und  Hypothyreoidismus,  sondern  auch  bei  gewöhn¬ 
licher  Stuhlträgheit  Erfolg  haben  kann.  Im  Übrigen  kommen  die  Paraffin¬ 
präparate  in  Frage.  Wo  es  sich  um  die  erwähnten  Schwierigkeiten  der 
Überwindung  des  Schließmuskels  handelt,  wird  in  der  ersten  Zeit  neben 
geduldiger  Erziehung  die  abendliche  Einspritzung  eines  Eßlöffels 
warmen  Öles  oder  die  reinlichere  Einlegung  eines  Kakaozäpfchens  die 
Entleerung  erleichtern,  indem  sie  das  Gleiten  der  Kotballen  schon  bei  ge¬ 
ringen  Anstrengungen  der  Bauchpresse  ermöglicht.  Beim  Afterkrampf  kann 
Atropin  oder  Belladonna  nützen;  auch  Anästhesinzäpfchen  (0,2),  einige 
Tage  angewendet,  können  die  Angst  vor  dem  Entleerungsakt  vergessen 
machen.  Sind  Schrunden  da,  so  werden  sie  am  besten  mit  Ichthyol  behan¬ 
delt2).  Größere  oder  gar  reizende  Einläufe3)  sind  hier  nicht  am  Platze. 
Sie  sollten  eigentlich  nur  auf  die  Fälle  essentieller  Verstopfung  beschränkt 
werden,  bei  denen  ein  Verweilen  des  Kotes  in  der  Flexur  die  Lage  verschlim¬ 
mern  kann.  Auch  hier  dürften  Klysmen  mit  Wasser  oder  Kamillentee  (50  g 
bei  jungen,  100 — 200  g  bei  älteren  Säuglingen)  zumeist  genügen,  während 
schärfere  Zusätze  oder  Glyzerinspritzen  auf  die  Dauer  schädigen.  Von 
der  Massage  erwarte  ich  nichts.  Fortgesetzter  Gebrauch  von  Abführ¬ 
mitteln4)  ist  verwerflich  und  immer  entbehrlich;  allenfalls  empfiehlt  sich 
das  unschädliche  Regulin  oder  das  billigere  Normakol. 


L.  Die  infektiösen  Gastroenteritiden. 

Die  spezifischen  infektiösen  Erkrankungen  des  Magendarmkanals  kommen 
auch  beim  Säugling  vor,  manche,  wie  z.  B.  die  Dysenterie,  sogar  häufiger 
als  später.  Aber  ihr  Anteil  an  der  großen  Zahl  der  Durchfallkrankheiten  im 
ersten  Lebensjahr  ist  geringer,  als  der  der  Fälle  anderer  Ätiologie.  Unter 
diesen  spielen  die  größte  Rolle  die  sekundären  oder  symptomatischen  Durch- 

x)  Man  gibt  je  nach  Bedarf  1—3  Tee-  und  selbst  Eßlöffel  in  Mehlabkochung  oder 
Mehlbrei  oder  als  Zusatz  zur  Milch. 

2)  Eine  gute  Vorschrift  ist:  Ammon,  sulfoichthyol.  5.0.  ß-Eukain  0,5,  Extract 
Bellad.  0,2;  nach  Erwärmen  und  Umschütteln  auftragen. 

3)  Mü  weichem  Darmansatz  in  linker  Seitenlage  bei  erhöhtem  Becken. 

4)  Im  Gebrauch  sind:  messerspitzenweise  Magnesia  usta  in  Wasser,  2 — 3 mal  täglich 
mit  mehrtägigen  Zwischenpausen;  Pulv.  Magnesiae  c.  Rheo  (Ribkesoder  Hufelands 
Kinderpulver)  wie  Magnesia  zu  nehmen,  Tinct.  Rhei  vinos.  teelöffelweise,  Isticin  y2 — 1 
Tabl.-Baby  Purgen  (Phenolphthalein)  ist  mit  Vorsicht  zu  verwenden,  da  hämorrha¬ 
gische  Nephritis  und  Anämie  beobachtet  wurde  (Schliep:  M.  m.  W.  1919.  Nr.  45). 
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fälle  bei  parenteralen  Infektionen  der  verschiedensten  Art,  namentlich  Grippe 
und  Sepsis,  und  diese  Gruppe  kommt  deshalb  auch  differentialdiagnostisch 
in  erster  Reihe  in  Betracht.  Bei  Neugeborenen  und  auch  bei  älteren,  an 
chronischen  Ernährungsstörungen  leidenden  Säuglingen  können  schließlich 
auf  Grund  der  geringen  oder,  verringerten  Immunität  auch  solche  Bakterien 
pathogen  werden,  die  im  Allgemeinen  zur  Klasse  der  Saprophyten  gerechnet 
werden  (Koli,  Pyozyaneus,  Proteus  u.  a.),  und  unter  besonderen  Verhält¬ 
nissen,  wie  sie  in  dicht  belegten  Säuglingsstationen  gegeben  sind,  können 
solche  durch  unspezifische  Bakterien  erzeugte  Gastroenteritiden  endemische 
Ausbreitung  gewinnen. 


a.  Ätiologie. 

Die  Infektion  kann  durch  Nahrungsmittel  erfolgen,  die  mit  pathogenen 
Keimen  verunreinigt  sind.  Die  Rolle  der  Milch  4)  ist  dabei  nicht  sehr  groß, 
da  sie  meist  in  abgekochten  Zustand  gereicht  wird;  nachträgliche  Infektion 
ist  natürlich  möglich.  Im  Ganzen  ist  die  Nahrungsmittelinfektion  beim 
Säugling  wohl  weniger  bedeutsam  als  beim  älteren  Kinde;  um  so  mehr  da¬ 
gegen  die  Kontaktinfektion. 

Auch  heute  sind  Anstaltsepidemien  verschiedener  Ätiologie  und  ver¬ 
schiedener  Bösartigkeit  nicht  ausgeschlossen* 2),  wenn  das  Virus  an  irgend¬ 
einem  der  zahlreichen  Gegenstände  haftet,  die  mittelbar  oder  unmittelbar 
mit  Mund  oder  After  in  Berührung  kommen.  Eine  besondere  Gefahr  droht 
durch  die  Mundauswaschung.  Die  eindringlichsten  Beweise  für  diese  Art 
der  Krankheitsentstehung  liefern  die  Anstaltsepidemien,  wie  sie  aus  früheren 
Zeiten  von  Escherich,  Rossi  Doria,  Heubner  u.  a. 3 4)  beschrieben 
wurden  und  in  der  neueren  Ruhrliteratur  vielfach  berichtet  sind.  Ich  selbst 
habe  im  Anfang  meiner  Spitaltätigkeit  unter  den  sehr  ungünstigen  hygieni¬ 
schen  Verhältnissen  der  alten  Charite  schwere  Epidemien  von  septischen 
Diarrhoen  und  von  ruhrähnlichen  Kolitiden  gesehen;  während  einer  dieser 
Epidemien  wurden  auch  ältere  Kinder  und  sogar  mehrere  Schwestern  be¬ 
fallen. 

Sehr  beachtlich  ist  schließlich  die  Möglichkeit  der  Übertragung  durch 
Fliegen4),  die  namentlich  für  die  Ruhr  ins  Auge  zu  fassen  ist.  Sie  gibt  die 
einzige  Erklärung  für  das  durchaus  nicht  seltene  Ereignis  der  unvermuteten 
Erkrankung  einzeln  in  Isolierräumen  ruhrfreier  Pavillons  untergebrachter, 
mit  gekochter  Nahrung  versorgter  und  von  gesundem  Personal  gepflegter 
Kinder. 

Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  finden  sich  in  einem  Teil  der 
Fälle  die  bekannten  spezifischen  Krankheitserreger,  in  einem  ande¬ 
ren  sind  nur  unspezifische  Bakterien  nachweisbar,  namentlich  Strep¬ 
tokokken,  ferner  Koliarten,  Proteus,  Pyozyaneus,  Pneumokok¬ 
ken,  Gasbazillen;  sie  alle  treten  oftmals  nicht  nur  im  Stuhl,  sondern  im 
ganzen  Darminhalt  in  Reinkultur  oder  nahezu  in  Reinkultur  auf.  Inwieweit 
sie  als  primäre  Krankheitserreger  oder  als  sekundär  komplizierend  anzusehen 
sind,  wird  oft  schwierig  zu  entscheiden  sein.  Das  ergiebt  sich  schon  aus  der 
Erfahrung,  daß  bei  infektiösen  Enteritiden  mit  völlig  gleichen  Symptomen 


h  Neueste  Übersicht  s.  Referat  Internat.  Congr.  Ped.  London  1933 

2)  z.  B.  Sauer:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1936. 

3)  Lit.  bei  Escherich:  J.  K.  52. 

4)  Lit.  bei  Lyon:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1935. 
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und  anatomischen  Veränderungen  zu  verschiedenen  Zeiten  sehr  verschiedene 
Bakteriengemische  gefunden  werden1).  Die  früher  als  ,,Kolikolitis“  gedeu¬ 
teten  Fälle  gehörten  höchstwahrscheinlich  zur  Ruhr. 

b.  Klinisches. 

Unter  diesen  Umständen  ist  auch  den  Versuchen,  eine  Beziehung  zwischen 
Ätiologie  und  Symptomenbild  festzulegen,  nicht  viel  Wert  beizumessen. 
Die  durch  Streptokokkenbefunde  ausgezeichneten  Fälle  sollen  im  allge¬ 
meinen  als  katarrhalisch-eitrige  oder  blutig-eitrige  Follikulärenteritis  ver¬ 
laufen;  bei  den  mit  Überwuchern  der  Koliarten  einhergehenden  Formen  sol¬ 
len  klinisch  und  anatomisch  tiefergreifende  ruhrartige  Erscheinungen  vor¬ 
herrschen;  auch  der  Gasbazillus  soll  ruhrartige  Diarrhoen  machen,  wobei 
das  Allgemeinbefinden  wenig  leidet.  Die  Fälle  mit  Proteus  zeigen  leichtere 
anatomische  Veränderungen  und  ihre  Symptome  weisen  mehr  auf  den 
Dünndarm,  diejenigen  mit  Pyozyaneus  wiederum  verlaufen  als  hämorr¬ 
hagische  Kolitis  und  vergesellschaften  sich  gerne  mit  ekthymaartigen  Blasen 
und  Geschwüren  auf  der  Haut  (S.  860).  Bei  der  großen  Ähnlichkeit  aller 
dieser  Bilder,  der  Schwierigkeit  der  bakteriologischen  Untersuchung  und 
der  Unsicherheit  ihrer  Ergebnisse  wird  die  ätiologische  Diagnose  häufig 
nicht  durchführbar  sein,  und  man  wird  sich  oftmals  mit  der  einfachen  Fest¬ 
stellung  einer  ,, Gastroenteritis“  oder  ,, Kolitis“  begnügen  müssen,  wobei 
der  Eigenheit  des  jeweiligen  Falles  durch  Beifügung  einer  näheren  Bezeich¬ 
nung  (z.  B.  typhus-  oder  ruhrartig,  hämorrhagisch,  katarrhalisch  usw.)  noch 
weiter  entsprochen  werden  kann. 

Ruhr  und  ruhrartige  Erkrankungen  2).  Von  den  spezifischen  Infekten  ver¬ 
dient  in  erster  Linie  die  Ruhr  Beachtung,  deren  Bedeutung  und  Verbreitung 
beim  Säugling  früher  unterschätzt  wurde.  In  Wirklichkeit  liefert  gerade 
das  erste  Lebensjahr  die  meisten  Fälle.  Von  365  Ruhrzugängen  im  Berliner 
Kinderkrankenhaus  in  den  Jahren  1919 — 1921  gehörten  nicht  weniger  als 
222  (61%)  diesem  frühen  Alter  an,  und  dazu  kamen  noch  eine  leider  nicht 
ganz  kleine  Zahl  von  Hausinfektionen,  denen  nur  ganz  vereinzelte  aus 
älteren  Jahrgängen  gegenüberstanden.  Die  Bevorzugung  der  Säug¬ 
lingszeit  zeigt  sich  noch  in  anderer  Weise.  Zwar  häufen  sich  die  Erkran¬ 
kungen  auch  hier  in  den  Sommer-  und  ersten  Herbstmonaten  ebenso,  wie 
bei  älteren  Kindern;  aber  während  bei  diesen  die  Morbiditätskurve  bald 
nahezu  auf  den  Nullpunkt  sinkt,  so  daß  im  Spätherbst,  Winter  und  Früh¬ 
jahr  kaum  Fälle  Vorkommen,  tritt  die  Säuglingsruhr  auch  in  diesen  Zeiten 
in  zwar  stark  verringerter,  aber  immer  noch  beachtenswerter  Häufigkeit 
auf.  Ebenso  sind  es  gegen  den  Sommer  zuerst  die  Säuglinge,  bei  denen  sich 
die  Erkrankungen  mehren,  und  der  Sommergipfel  bleibt  bei  ihnen  auch  dann 
nicht  aus,  wenn,  wie  beispielsweise  1922,  ältere  Kinder  fast  gar  nicht  be¬ 
troffen  werden. 

Bei  den  von  mir  beobachteten  Säuglingen  wurden,  ebenso  wie  von  anderen 
Untersuchern3),  sowohl  Pseudodysenteriebazillen  als  echte  nachgewiesen. 
Durchgreifende  Unterschiede  im  klinischen  Bilde  und  Verlaufe,  etwa  im 
Sinne  einer  leichteren  Art  der  Pseudoruhr,  waren  nicht  bemerkbar.  Die 


ß  Kendall:  Boston  med.  surg.  J.  1915.  Jürgensen:  J.  K.  111.  1925.  Cooper, 
Keller,  Johnson:  Am.  J.  d.  ch.  47.  1934. 

2)  Lit.  bei  Göppert:  E.  i.  M.  K.  15.  1917.  Koch:  J.  K.  88.  1918.  Die  Amöbenruhr 
der  warmen  Länder  ist  nicht  berücksichtigt. 

3)  Lit.  bei  Häßler:  Die  giftarmen  Ruhrbazillen.  Berlin,  Karger  1935. 
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Sterblichkeit  im  ersten  Jahre,  berechnet  aus  einigen  Angaben  der  Litera¬ 
tur  und  eigenen  Erfahrungen,  beträgt  20 — 25%,  bei  Einbeziehung  der  an 
Komplikationen  Verstorbenen  bewegte  sie  sich  in  den  einzelnen  Jahren  bei 
uns  zwischen  30  und  35%.  Diese  Ziffern  ergeben  deswegen  ein  zu  trübes 
Bild,  weil  das  Krankenhausmaterial,  aus  dem  sie  errechnet  sind,  einen  sehr 
großen  Satz  schwer  dystrophischer  resistenzloser  Säuglinge  auf  weist.  Aber 
auch  bei  Berücksichtigung  dieses  Umstandes  ist  die  Prognose  der  Krankheit 
im  ersten  Lebensjahre  zweifelhaft  und  in  jedem  Falle  ernster,  als  bereits 

beim  Zwei-  und  Dreijährigen. 

Das  klinische  Bild  und  derVerlauf  der 
akuten  Fälle  entsprechen  im  allgemeinen  dem 
aus  dem  späteren  Alter  bekannten.  Am  häufig¬ 
sten  sind  die  Formen  mit  Vorwiegen  der 
infektiös-  entzündlichen  Symptome,  die 
sich  in  der  überwiegenden  Zahl  nach  kurzem 
der  Besserung  zu  wenden,  und  zwar  auch  dann, 
wenn  der  Zustand  anfänglich  einen  recht  be¬ 
drohlichen  Eindruck  machte.  Wesentlich  seltener 
begegnet  man  glücklicherweise  dem  toxisch  - 
choleriformen  Typus,  bei  dem  von  Anfang 
an  die  Zeichen  einer  schweren  Allgemeinver¬ 
giftung  mit  heftigem  Erbrechen,  schweren 
Diarrhoen  und  Gewichtsstürzen  vorhanden  sind 
und  sehr  oft  nach  kurzem  Verlaufe  der  Tod  ein- 
tritt  (Abb.  178).  Eine  große  Zahl  der  akuten 
,, Brechdurchfälle“  der  Sommermonate  müssen 
laut  Sektions-  und  Bazillenbefund  hierherge¬ 
stellt  werden.  Nicht  ganz  so  bösartig,  wenn 
auch  ernst  genug  sind  andere  Fälle,  die  sich  bei 
mäßigem  Kollaps  mit  hochfieberhafter  paraty¬ 
phusähnlicher  Kurve  und  ausgesprochen  eitrig¬ 
blutigen  Stühlen  über  2 — 3  Wochen  hinziehen. 
Hier  dürfte  vielleicht  eine  komplizierende  Darm¬ 
infektion  mit  Eitererregern  mitspielen. 

Außer  diesen  symptomatisch  ohne  weiteres 
als  Ruhr  anzusprechenden  Formen  gibt  es  noch 
andere,  weniger  charakteristische,  bei 
denen  das  Fieber  fehlt  oder  nur  eben  angedeutet 
ist  und  nur  gelegentliche  Blutstreifen  in  den 
schleimigen  Entleerungen  Verdacht  erwecken. 
Schließlich  sind  Ruhrbazillen  und  zum  Teil  auch 
positiver  Ruhrvidal  häufig  auch  bei  vielen  ge¬ 
wöhnlichen,  schleimigen  Durchfällen  nachweisbar,  die  man  deshalb  und  be¬ 
sonders  auch,  weil  von  ihnen  sichere  Ruhrerkrankungen  anderer  Kinder 
ihren  Ausgang  nehmen  können,  ebenfalls  der  Ruhr  zurechnen  muß.  Auch 
Bazillenträger  sind  aus  dem  Säuglingsalter  bekannt. 

Namentlich  bei  kräftigen,  vorher  gesunden  Säuglingen  nimmt  die  Erkran¬ 
kung  einen  guten  und  kurzen  Verlauf.  Die  Stühle  werden  in  der  zweiten  oder 
dritten  Woche  fest,  das  Allgemeinbefinden  bessert  sich  schon  vorher  und 
ebenso  pflegt  das  Gewicht  schon  früh  wieder  anzusteigen,  dies  beides  alleK 
dings  nur  unter  der  Voraussetzung  einer  zweckmäßigen  Ernährungsweise. 
Allerdings  kann  die  Rekonvaleszenz  gestört  werden  durch  ein  ein-  oder  mehr- 


Abb.  175.  Toxische  Ruhr 
2%monat.  Säugling. 
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tägiges  „Nachfieber,,,  das  meist  in  der  dritten  Woche  eintritt.  Diese  zeitliche 
Bedingtheit  im  Verein  mit  dem  Fehlen  nachweisbarer  Ursachen  machen  es 
wahrscheinlich,  daß  hier  ein  im  Wesen  des  spezifischen  Infektes  begründetes 
,, zweites  Kranksein“  vorliegt.  Bei  vorher  dystrophischen  Kindern  heilen 
die  örtlichen  Erscheinungen  gewöhnlich  viel  langsamer  ab;  hier  kommt 
es  auch  nicht  selten  zur  chronischen  Ruhr,  die  sich  über  Wochen  und  selbst 
Monaten  hinzieht.  In  früheren  Jahren  sah  ich  von  ihr  häufig  eine  schwere 
Form;  die  Kranken  gerieten  allmählich  in  hochgradige  Kachexie,  und  bei 
der  Sektion  fanden  sich  ausgedehnte  ulzeröse  Zerstörungen  der  Dickdarm¬ 
schleimhaut.  Wahrscheinlich  trug  an  diesem  Verlauf  zum  großen  Teile  die 
falsche  Ernährung,  d.  h.  die  euphemistisch  als  Schonungsdiät  bezeichnete 
Unterernährung  und  die  vorwiegende  Mehlernährung  die  Schuld,  denn 
unter  der  verbesserten  Diätetik  der  späteren  Zeit  scheint  mir  derartiges 
kaum  mehr  vorzukommen.  Zwar  ist  der  Übergang  in  den  chronischen  Ver¬ 
lauf  auch  jetzt  nicht  immer  zu  verhüten,  aber  der  Kräftezustand  bleibt 
sehr  viel  besser  und  die  anatomischen  Veränderungen  sind  viel  weniger  tief¬ 
greifend,  als  ehedem. 

Sehr  verbreitet  sind  namentlich  bei  Krankenhauspatienten  die  Ruhr¬ 
rezidive.  Sie  können  sich  ein-  bis  mehrmal  wiederholen  und  auf  diese  Weise 
die  endgültige  Heilung  der  Krankheit  über  Monate  hinauszögern.  Gewöhn¬ 
lich  sind  sie  milder  und  kürzer  als  das  erste  Kranksein,  es  kann  aber  auch 
das  Gegenteil  zutreffen.  Daß  dieses  eine  Eigenheit  der  Kruse- Shigaruhr, 
jenes  der  Pseudoruhr  sei  (Goeppert),  läßt  sich  nicht  als  Regel  hinstellen. 
Vielleicht  die  häufigste  Ursache  des  Rezidivs  ist  eine  Nahrungsveränderung, 
der  Übergang  von  der  bisherigen  Heilnahrung  zur  gewöhnlichen  Kost,  die 
Beigabe  von  Gemüsen  und  ähnliches.  In  zweiter  Reihe  sind  Infekte  von 
Bedeutung.  In  Anschluß  an  Respirationskatarrhe,  Eiterungen  der  Harn¬ 
wege,  Otitis,  Varizellen,  Masern  kann  man  sehr  oft  das  Wiederauftreten 
schleimig-blutiger  Entleerungen  feststellen.  Für  eine  gewisse  Zahl  von  Rück¬ 
fällen  ist  schließlich  der  auslösende  Faktor  nicht  zu  ermitteln. 

Schon  das  Vorkommen  so  zahlreicher  uncharakteristischer  Ruhrerkran¬ 
kungen  zeigt,  wie  schwierig  unter  Umständen  die  Diagnose  der  Ruhr  sein 
kann.  Dazu  kommt,  daß  auch  im  Verlauf  anderer  enteraler  und  parenteraler 
Infekte  hämorrhagische  Kolitis  auf  treten  kann.  Zu  den  oben  bereits  ge¬ 
nannten  gesellen  sich  noch  Masern,  Sepsis,  Gastroenteritis  paratyphosa, 
Genickstarre  und  andere.  Auch  bei  Abszessen  im  kleinen  Becken  und  im 
pararektalen  Bindegewebe  kommt  es  zu  kolitischer  Reizung.  Man  muß  auch 
daran  denken,  daß  manche  Kinder  auf  jede  Art  von  Darmreiz  mit  kolitischen 
Stühlen  reagieren,  so  namentlich  manche  Ekzematiker  und  Neuropathen. 
Es  gibt  auch  schon  im  Säuglingsalter  Zustände,  die  nicht  wohl  anders  wie 
als  Colitis  mucosa  angesprochen  werden  können.  Ein  gutes  Beispiel  für  das 
Vorkommen  sicher  nicht  zur  Ruhr  gehöriger  schleimig-eitrig-blutiger  Durch¬ 
fälle  findet  sich  bei  gewissen  Kindern  mit  Kuhmilchidiosynkrasie  (S.  331). 
Auch  bei  Skorbutkranken  können  hämorrhagische  Entleerungen  vorhanden 
sein  und  bei  den  engen  Beziehungen  zwischen  Ruhr  und  Skorbut  (S.  356) 
bietet  hier  die  Trennung  besondere  Schwierigkeiten.  Die  klinische  Beob¬ 
achtung  allein  wird  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  die  Entscheidung  bringen 
können ;  so  finden  sich  bei  den  mit  konstitutionellen  Anomalien  zusammen¬ 
hängenden  Durchfällen  häufig  eosinophile  Leukozyten  in  den  Schleimflocken, 
ähnlich  wie  bei  der  aus  dem  Tierversuch  bekannten  Enteritis  anaphylactica. 
Aber  auch  die  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  versagen  beim 
Säugling  häufiger  als  sonst.  Daß  die  Kultur  aus  dem  Stuhle  nur  in  einem 
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Bruchteil  der  Fälle  positiv  ausfällt,  ist  bekannt.  Dasselbe  gilt  beim  Säugling 
für  die  Agglutinationsprobe  x) .  Als  schlechter  Antikörperbildner  pflegt  der 
Säugling  auch  Agglutinine  nur  langsam  und  in  geringer  Menge  zu  liefern  und 
demnach  wird  die  Seroreaktion  oft  erst  so  spät  und  mit  so  niedrigem  Titer 
positiv  befunden,  daß  sie  für  die  Praxis  sehr  an  Wert  verliert.  Bei  Säug¬ 
lingen  im  ersten  Vierteljahre  sind  Versager  die  Regel,  und  auch  im  zweiten 
Jahre  ist  ihre  Zahl  noch  groß  genug,  um  die  diagnostischen  Wünsche  zu 
enttäuschen. 

In  praxi  wird  man  jedenfalls  gut  tun,  jeden  nur  im  geringsten  ruhrver- 
dächtigen  Fall  bis  zum  Beweise  des  Gegenteiles  so  zu  versorgen,  als  ob  es 
sich  um  sichere  Ruhr  handelte.  Das  ist  um  so  notwendiger,  als  sich  bei  ge¬ 
nügend  sorgsamer  Untersuchung  mehr  und  mehr  erweisen  dürfte,  daß  die 
bei  anderen  Infekten  vorkommenden  hämorrhagischen  Kolitiden  zumeist 
einer  Vergesellschaftung  mit  wirklicher  Ruhr  ihre  Entstehung  verdanken. 

Die  Unterscheidung  von  Ruhr  und  In vagina tion  hat  mir  bisher  noch  keine 
Schwierigkeiten  gemacht.  Der  ganz  plötzliche  Beginn  der  Invagination  mit  heftigen 
Schmerzen,  die  Fieberlosigkeit,  die  umschriebene  Empfindlichkeit  des  Leibes  bei  Be¬ 
tastung  haben  bisher  auch  dann  auf  den  richtigen  Weg  geleitet,  wenn  der  Tumor  nicht 
mit  Sicherheit  zu  fühlen  war. 

Typhus  abdominalis2).  Den  Typhus  abdominalis  erklären  viele  Autoren 
im  Säuglingsalter  für  selten,  und  auch  ich  habe  nur  wenige  ganz  sichere  Fälle 
gesehen;  andere  Beobachter  indessen  treten  —  und  zwar  wahrscheinlich 
mit  Recht  —  für  eine  größere  Häufigkeit  ein.  Neuerdings  ist  man  darauf 
aufmerksam  geworden,  daß  gerade  der  Säugling,  dessen  typhöse  Erkrankung 
wegen  der  Geringfügigkeit  der  Symptome  oder  wegen  der  Ähnlichkeit  mit 
einem  gewöhnlichen  Darmkatarrh  leicht  übersehen  oder  irrig  gedeutet  wird, 
die  Quelle  gehäufter  Erkrankungen  in  der  Umgebung  werden  kann. 

In  einem  von  mir  als  Konsiliarius  diagnostiziertem  Falle  wurden  Mutter  und  Kran¬ 
kenschwester  infiziert.  Der  behandelnde  Arzt  wurde  auf  Schadenersatz  verklagt,  mit 
der  Begründung,  daß  er  nicht  rechtzeitig  auf  die  Gefahr  aufmerksam  gemacht  habe. 

Der  Säuglingstyphus  hat  manche  Besonderheiten.  So  findet  sich  z.  B.  in 
den  tot-  oder  lebensunfähig  geborenen  Föten,  die  bei  Aborten  typhuskranker 
Schwangerer  ausgestoßen  werden,  häufig  ein  typhöse  Septikämie  ohne  eigent¬ 
liche  Darmerkrankung.  Es  kommt  auch  vor,  daß  Neugeborene  typhuskrank 
zur  Welt  kommen,  oder  daß  bei  Kindern,  deren  Mütter  während  der  Gravi¬ 
dität  einen  Typhus  durchmachten,  eine  positive  Vidalsche  Reaktion  besteht 
als  Beweis,  daß  die  Erkrankung  der  Mutter  sie  nicht  unbeteiligt  gelassen  hat  3) . 

Auch  später  äußert  sich  die  Krankheit  beim  Säugling  oft  hauptsäch¬ 
lich  nur  durch  Fieber,  während  neben  den  Symptomen  der  Allgemeininfek¬ 
tion  die  klinischen  und  selbst  die  anatomischen  Kennzeichen  der  Darmer¬ 
krankung  ganz  oder  fast  ganz  vermißt  werden;  ein  solcher  Zustand  impo¬ 
niert  nicht  als  schwer  und  wird  gewöhnlich  als  ,, gastrisches  Fieber“  oder 
,, fieberhafte  Dyspepsie“  aufgefaßt.  Indessen  fehlt  es  auch  nicht  an  Ver¬ 
tretern  des  gewöhnlichen  Typus  mit  Diarrhoen,  Milztumor  und  Roseolen 
und  auch  der  ,, Meningotyphus“  ist  beobachtet  worden.  Unter  den  Kompli¬ 
kationen  ist  besonders  die  Perforationsperitonitis  zu  erwähnen.  Rezidive 

scheinen  nicht  selten  zu  sein.  Über  die  Prognose  lauten  die  Ansichten  ver- 
— 

ß  Lit.  Jacki:  M.  K.  20.  1920.  Slawik:  J.  K.  90,  1919  Wesentlich  Besseres  be¬ 
richtet  neuerdings  Hainiß  (Arch.  K.  102.  1934). 

2)  Lit.  vgl.  Römheld:  J.  K.  48.  Griffith  und  Ostheimer:  J.  Am.  m.  sc.  1902. 
Nobecourt:  R.  m.  Jan.  1903.  Larsson:  M.  K.  21.  1921.  Medi:  R.  cl.  p.  20.  1922. 

3)  Lit.  bei  Gröer  und  Kassowitz:  E.  i.  M.  K.  13.  1914. 
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schieden:  Manche  Ärzte  sind  geneigt,  den  Säuglingstyphus  im  allgemeinen 
für  ebenso  gutartig  zu  halten  wie  den  Kindertyphus  überhaupt,  andere 
fürchten  ihn  mehr,  und  es  werden  Sterblichkeitsziffern  bis  zu  50%  angegeben. 
Ich  glaube,  daß  die  erhöhte  Gefährdung  des  Säuglings  hauptsächlich  auf 
die  Häufigkeit  schwerer  sog.  „enteritischer“  Komplikationen1)  zurückzu¬ 
führen  ist,  und  daß  die  Sterblichkeitsziffern  erheblich  sinken,  wenn  es  ge¬ 
lingt,  diese  zu  verhüten  oder  erfolgreich  zu  bekämpfen.  Das  zu  erreichen, 
scheint  möglich.  Denn  nach  einigen  Erfahrungen  halte  ich  für  sehr  wahr¬ 
scheinlich,  daß  manche  dieser  erschöpfenden  Durchfälle  nichts  anderes  sind, 
als  der  Ausdruck  einer  infolge  fehlerhafter  Ernährung  aufgepfropften  ali¬ 
mentären  Störung,  die  durch  eine  angemessene  diätetische  Behandlung 
behoben  werden  kann. 

Paratyphus2).  Nach  den  Erfahrungen  der  letzten  15  Jahre  sind  Infektio¬ 
nen  mit  einem  der  Paratyphusbazillen,  besonders  mit  dem  Bac.  breslavien- 
sis,  recht  häufig.  Die  Säuglinge  nehmen  auch  an  den  Familien-  und  Anstalts¬ 
epidemien  teil,  und  in  einem  Säuglingsheim  ist  eine  Epidemie  infolge  Ge¬ 
nusses  von  roher  Leber  entstanden.  Am  häufigsten  ist  die  akute  gastroente- 
ritische  Form  einschließlich  ihrer  Extreme:  auf  der  einen  Seite  die  2 — 3 
Wochen  lang  dauernden  hochfieberhaften  Fälle  mit  schweren  Allgemein¬ 
erscheinungen  und  Bereitschaft  zu  mancherlei  Komplikationen,  auf  der 
anderen  die  dyspepsieartigen  mit  1 — 3  tägigem  Fieber  und  geringen  Durch¬ 
fällen,  die  ohne  serologische  oder  bakteriologische  Untersuchungen  nur  im 
Rahmen  einer  Epidemie  richtig  gedeutet  werden  können.  Hierher  gehören 
auch  die  ruhrähnlichen  Formen  mit  blutig-eitrigen  Stühlen.  Auch  die  cholera- 
ähnliche  Form  wird  verhältnismäßig  häufig  angetroffen  und  liegt,  ähnlich 
wie  die  Ruhr,  einem  Teil  der  akuten  Brechdurchfälle  zugrunde.  Seltener 
ist  der  durch  weniger  starke  Darmerscheinungen  und  längerdauerndes  hohes 
Fieber  ausgezeichnete  Paratyphus  abdominalis;  im  ersten  Jahre  habe  ich 
von  ihm  nur  Formen  von  2 — 3 wöchiger  Dauer  gesehen,  während  die  Fälle 
mit  klassischer  Typhuskurve  mir  bisher  erst  bei  Kindern  im  zweiten  Jahre 
untergekommen  sind.  Verhältnismäßig  verbreitet  sind  septische  Formen  mit 
Lokalisation  in  den  Nieren  (eitrige  Nephritis),  Gallenwegen  (Ikterus),  oder 
im  Knochensystem.  Auffällig  war  unter  meinen  Fällen  die  Häufigkeit  der 
Paratyphusmeningitis  und  der  Paratyphusinfektion  pachymeningitischer 
Hämatome. 

Nach  Großer3)  zeigen  verhältnismäßig  viele  Säuglinge  Typhusagglutination  bis 
1  :  40  und  Paratyphusagglutination  bis  1  :  200,  ohne  je  eine  entsprechende  Krank¬ 
heit  durchgemacht  zu  haben.  Das  ist  zu  berücksichtigen,  wenn  diagnostische  Fehl¬ 
schlüsse  vermieden  werden  sollen. 

Grippe.  Wohl  die  häufigste  Ursache  enteritischer  Zustände  ist  die  Grippe, 
deren  gastrointestinale  Form  (S.  574)  im  Säuglingsalter  weit  verbreitet 
ist.  Von  besonderer  Wichtigkeit  namentlich  auch  wegen  der  differential¬ 
diagnostischen  Schwierigkeiten  gegenüber  den  rein  alimentären  Dyspepsien 
sind  die  leichten  Formen,  bei  denen  sich  die  Temperatur  nur  wenig 
über  die  Norm  erhebt  und  die  Durchfälle  mäßig  sind;  bei  ihnen  treten 
die  Darmsymptome  oft  genug  als  Prodrome  bereits  einige  Tage  vor 
Einsetzen  des  Fiebers  und  der  sonstigen  Erscheinungen  auf  (Abb.  179). 
Die  richtige  Deutung  dieser  Fälle  kann  schon  durch  den  epidemiologischen 
Zusammenhang  angebahnt  werden;  dazu  kommt  die  Vergesellschaftung  mit 


Ü  Vgl.  Nobecourt:  1.  c. 

2)  Lit.  bei  Seitz:  J.  K.  145.  1935. 

3)  Kl.  W.  Nr.  8.  1922. 
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Husten  oder  Schnupfen,  der  Nachweis  einer  Rachenrötung  oder  einer  Drüsen¬ 
schwellung  am  Hals  und  die  Neigung  zur  Ausbildung  von  Respirations¬ 
katarrhen  im  weiteren  Verlauf.  Bei  den  schweren  Formen  ist  das  Fieber 
höher,  der  Durchfall  heftiger,  oft  nicht  nur  wässerig  oder  schleimig,  sondern 
auch  eitrig,  gelegentlich  auch  blutig-eitrig.  Neuere  Erfahrungen  mahnen, 
im  letzten  Falle  zu  prüfen,  ob  nicht  die  Vereinigung  von  Grippe  mit  sekun¬ 
därer  Ruhr  vorliegt 4) ;  im  ersten  Falle  ist  mit  Sorgfalt  echter  und  Paratyphus 
auszuschließen.  Durch  Vereinigung  mit  Bronchitis  und  Bronchopneumonie 
entsteht  namentlich  bei  Rachitikern  der  gefürchtete  „Bronchoentero- 
katarrh“  (S.  585). 

Morbus  Bang  s.  Febris  undulans.  Auch  diese  infektiöse  Erkrankung  ist 
—  vorläufig  nur  einmal*  2)  —  beim  Säugling  festgestellt  worden  und  wird  bei 
weiterer  Erfahrung  sich  vielleicht  häufiger  finden. 

Streptokokken-  und  Pneumokokkengastroenteritis.  Von  der  Sepsis  wissen 

wir,  daß  sie  sehr  häufig  auch 
bei  parenteraler  Eingangs¬ 
pforte  mit  vorwiegenden  gas¬ 
trointestinalen  Symptomen 
einhergeht  (S.  374).  Aber  es 
gibt  auch  primäre  septische 
Gastroenteritiden,  nament¬ 
lich  bei  Kindern  der  ersten 
Lebenswochen,  mit  sehr  un¬ 
regelmäßigem  Verlauf  der 
Temperatur,  gewöhnlich  mit 
schwerer  Beeinträchtigung 
des  Allgemeinbefindens,  Nei¬ 
gung  zu  Kollaps,  Petecchien 
und  ungünstiger  Prognose. 

Abb.  179.  Prodromale  Diarrhoen  bei  Grippe.  Die  Diarrhoen  lassen  selbst 

bei  mikroskopischer  Prü¬ 
fung  oft  nicht  ahnen,  in  welch  schwerer  Weise  die  Darmschleimhaut 
erkrankt  ist;  erst  bei  der  Sektion  werden  die  tiefgreifenden  Veränderungen 
kenntlich.  Es  findet  sich  häufig  eine  schwere  hämorrhagisch-eitrige  Ent¬ 
zündung  namentlich  der  oberen  Darmschlingen,  deren  Schleimhaut  sich 
zuweilen  mit  eitrigen,  mit  der  Pinzette  abziehbaren  Pseudomembranen 
bedeckt.  Solche  teils  durch  Streptokokken  und  pneumokokkenartige  Diplo¬ 
kokken,  teils  durch  Stäbchen  aus  der  Gruppe  des  Friedländer  sehen 
Pneumobazillus  erzeugte  Erkrankungen  habe  ich  seinerzeit  in  der  alten 
Charite  (Berlin)  mehrfach  in  kleinen  Epidemien  beobachtet;  später  sind 
sie  mir  nur  selten  und  vereinzelt  vorgekommen3 4).  Ältere  Findelhaus¬ 
ärzte  wussten  von  noch  schlimmeren  Dingen  zu  berichten,  z.B.  von  einer 
Enteritis  crupposa  der  Neugeborenen  unbekannter  Ätiologie  4),  die  die  ganze 
Darm-  und  Magenschleimhaut  betraf,  zur  Bildung  röhrenförmiger  Mem¬ 
branausgüsse  führte  und  unter  den  Erscheinungen  schwersten,  infektiös¬ 
toxischen  Kollapses  in  1 — 2  Tagen  tötlich  endete. 


p  Bernheim-Karrer:  V.  G.  K.  Wien  1913.  Auf  derselben  Vereinigung  beruht 
nach  den  Erfahrungen  meiner  Anstalt  die  zuweilen  epidemisierende  Kolitis  bei  Masern. 

2)  Fließ  u.  Jordan:  J.  P.  3.  1933. 

3)  Siehe  auch  Miloslavich:  Frankfurter  Z.  f.  Path.  22.  1919.  Hiebaum:  W.  kl.  W. 
42.  1935. 

4)  Widerhofer:  G.  H.  B.  4.  2. 
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Streptokokken  finden  sich  häufig  auch  bei  den  gutartigeren,  epidemisch 
auftretenden  kolitischen  Erkrankungen  älterer  Säuglinge. 
Diese  ,, Streptokokkenenteritis“  hat  vor  Jahren  eine  große  Rolle  in 
der  Literatur  gespielt *) ;  aber  wahrscheinlich  handelt  es  sich  nur  um  eine 
sekundäre  Ansiedlung  der  Kokken  in  einem  durch  primäre  spezifische  In¬ 
fektion  geschädigten  Darm* 2). 

Gastroenteritis  anderer  Ätiologie.  Die  Ansiedlung  von  Proteus,  Pyo- 
zyaneus  und  anderen  nicht  spezifischen  Krankheitserregern  im 
Darm  ist  wahrscheinlich  ebenso  als  sekundär  aufzufassen  wie  die  der  Strep¬ 
tokokken;  aber  sicherlich  ist  die  so  ermöglichte  unbehinderte  Vermehrung 
dieser  ,,Nosoparasiten“  geeignet,  die  örtlichen  Entzündungserscheinungen 
oder  die  Allgemeinintoxikation  zu  verschlimmern.  Gelegentlich  kann  es 
sogar  zu  Peritonitis  kommen.  Zweimal  sah  ich  bei  älteren  dystrophischen 
Säuglingen  eine  tötliche  pseudomembranöse  Enterokolitis  mit  durch 
Durchwanderung  entstandener  Peritonitis;  in  den  die  Schleimhaut  be¬ 
deckenden  Membranen  und  im  Peritonealleiter  fand  sich  eine  Mischung  von 
Proteus,  Pyozyaneus  und  Koli. 

Von  besonderem  Interesse  sind  eigenartige  Epidemien  unter  den  Neu¬ 
geborenen,  die  in  den  letzten  Jahren  in  verschiedenen  amerikanischen  Ent¬ 
bindungsanstalten  beobachtet  worden  sind3).  Es  handelt  sich  um  eine 
möglicherweise  durch  ein  Virus  verursachte  Krankheit  mit  plötzlichem 
Beginn,  Durchfall,  Zyanose  und  Exsikkation.  Die  Temperatur  ist  gewöhn¬ 
lich  normal;  später  einsetzendes  Fieber  ist  durch  terminale  Pneumonie  ver¬ 
ursacht.  Die  Sektion  ergibt  nur  einfache  Enteritis,  die  bakteriologische 
Untersuchung  bringt  keine  Klärung.  Säuglinge  jenseits  der  Neugeborenen- 
zeit  bleiben  verschont.  Die  Sterblichkeit  übersteigt  50%. 

Komplikationen.  Gleich  allen  anderen  infektiösen  Erkrankungen  kompli¬ 
zieren  sich  die  Gastroenteritiden  oft  mit  Pneumonie,  Pyurie  und  Otitis. 
Eine  praktisch  wichtige  Rolle  spielt  ferner  die  akute  Magenatonie.  Auch 
Enzephalitis  kommt  vor,  verhältnismäßig  am  häufigsten  nach  Grippe,  als 
Seltenheit  nach  Typhus,  Paratyphus  4)  und  Ruhr  5),  teils  mit  gutartigem  Ver¬ 
lauf,  teils  mit  Ausgang  in  bleibende  schwere  Schädigung  oder  Tod.  Vor  allem 
bei  Ruhr  kann  Ileus  durch  Adhäsionen  und  allgemeine  Peritonitis  Vor¬ 
kommen. 

Hauptsächlich  die  kolitischen  Formen  neigen  zur  Komplikation  mit 
Nephritis.  Am  häufigsten  ist  diese  bei  der  Streptokokkenenteritis.  Es  scheint, 
daß  bei  dieser  Erkrankung  —  und  vielleicht  bei  jeder  Kolitis  —  die  Krank¬ 
heitserreger  sehr  häufig  in  das  Blut  gelangen  und  durch  die  Nieren  ausge¬ 
schieden  werden.  Jedenfalls  findet  man  nahezu  in  allen  Fällen  auch  bei  sonst 
normalem  Urinbefund  Streptokokken  im  Harn,  oft  in  überraschenden  Men¬ 
gen.  Sehr  oft  kommt  es  zu  einer  wirklichen  Nephritis.  In  leichteren  Fällen 
bleibt  sie  im  wesentlichen  auf  das  Parenchym  beschränkt  und  klingt  mit 
der  Heilung  des  Darmleidens  ab;  in  schwereren  aber  verbindet  sie  sich 
mit  interstitiellen  Vorgängen  und  kann  Vergrößerung  der  Niere  bedingen. 
Der  Urin  enthält  fast  regelmäßig  Eiweiß,  Zylinder,  Nierenepithelien  und 
weiße  und  rote  Blutkörperchen.  Ausnahmsweise  kann  der  Eiweißgehalt 


J  Jehle:  J.  K.  65.  Ergänzungsheft  (Lit.). 

2)  Bessau  u.  Bossert:  J.  K.  89.  1919. 

3)  Barenberg,  Levy,  Grand:  J.  am.  m.  ass.  106.  1936.  (Lit.).  Rice,  Best 
u.  a. :  ibid.  109.  1937. 

4)  4  Eigene  Fälle. 

5)  Thewalt:  M.  K.  39.  1928.  Eigene  Beobachtung. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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ein  ganz  erheblicher  werden  und  das  Sediment  unter  Zurücktreten  der  an¬ 
fänglich  reichlichen  Zylinder  hauptsächlich  aus  weißen  und  roten  Blutkörper¬ 
chen  und  Nierenepithelien  bestehen.  Die  Mehrzahl  auch  dieserEntzündungen 
geht  in  Heilung  über;  ich  kann  aber  die  Erfahrung  Jehles  bestätigen, 
daß  siech  die  Krankheit  zuweilen  über  Monate  hinzieht,  und  es  ist  mir 
nach  einigen  Beobachtungen  wahrscheinlich,  daß  sich  aus  ihr  eine  chronische 
Nephritis  entwickeln  kann. 

Im  akuten  Stadium  ist  das  Einsetzen  einer  Urämie  zwar  selten,  aber  doch 
durch  sichere  Beobachtungen  belegt. 

Knabe  A.  wird  4  Monate  alt  wegen  Erbrechen,  Diarrhoe  und  Fieber  eingeliefert. 
Die  Krankheit  soll  erst  seit  3  Tagen  bestehen.  Gewicht  3800  g.  Unruhe,  leichter  Kollaps, 
ächzende  vertiefte  und  beschleunigte  Atmung,  Temperatur  37°.  Leib  stark  aufge¬ 
trieben,  Stuhl  wässerig-schleimig  mit  Blut-  und  Eiterstreifen ;  mikroskopisch  reichlich 
Leukozyten,  rote  Blutkörperchen  und  ziemlich  viele  kurze  Streptokokkenketten.  Im 
Urin  mäßig  Eiweiß,  spärliche  hyaline  Zylinder  und  rote  Blutkörperchen;  wenig 
Leukozyten;  Menge  ziemlich  reichlich.  In  der  Folge  zunehmender  Verfall,  Unruhe, 
Tremor,  roseolaartiges  Exanthem.  Der  Eiweißgehalt  des  Urins  steigt,  es  treten 
jetzt  ungemein  zahlreiche  hyaline,  gekörnte  und  Epithelzylinder  auf, 
daneben  massenhaft  zum  Teil  zusammengesinterte  und  verfettete  Nierenepithelien. 
Durch  Präparat  und  Kultur  werden  reichlich  Streptokokken  nachgewiesen. 
Am  7.  Tage  des  Aufenthaltes  innerhalb  24  Stunden  nur  30  cm  3  Urin;  Benom¬ 
menheit.  Tremor,  leichte  Zuckungen,  jagende  Atmung,  leichtes  allge¬ 
meines  Ödem.  Die  Nieren  deutlich  zu  fühlen,  zweifellos  vergrößert,  vom  Rippenbogen 
bis  fast  zur  Crista  reichend.  Das  Sediment  des  außerordentlich  eiweißreichen  Urins 
setzt  sich  im  Reagenzglas  als  eine  eiterähnliche  Masse  zu  Boden,  die  aber  vorwiegend 
nicht  aus  Luekozyten,  sondern  aus  massenhaften  Zylindern  der  verschiedensten  Gat¬ 
tungen  und  aus  Nierenepithelien  besteht;  dazwischen  viele  Haufen  und  kurze  Ketten 
von  Streptokokken.  Tod  am  9.  Tage  des  Aufenthaltes.  Sektion:  Enterocolitis  folli¬ 
cularis  im  Abklingen,  geringe  doppelseitige  Bronchopneumonie,  leichte  Fettleber; 
Nieren  groß,  derb,  mit  verwischter  Rindenzeichnung  und  flammig  von  den  Papillen¬ 
spitzen  gegen  die  Rinde  zu  ausstrahlenden  Markkegeln,  deren  Interstitien  stark  ver¬ 
breitertsind;  mikroskopisch  diffuse  Leukozyteninfiltration  des  ganzen  Organs,  so  daß 
von  der  Organstruktur  nichts  mehr  zu  erkennen  ist.  Nierenbecken  kaum  verändert, 
Blase  anscheinend  normal. 

Eine  weitere  Komplikation  ist  die  allgemeine  Sepsis  vom  Darme  aus. 
deren  Vorkommen  und  Bedeutung  namentlich  von  Escherich  und  seinen 
Schülern  erforscht  wurde.  Sie  erzeugt  Petecchien  und  hämatogene,  meist 
hämorrhagische  Pneumonien,  und  auch  die  anderen  septischen  Lokalisa¬ 
tionen,  wie  die  Thrombose  der  Nierenvenen,  und  der  Hirnsinus,  das  Empyem, 
die  Meningitis,  die  eitrige  Peritonitis  und  Arthritis  sind  häufig. 


c.  Behandlung. 

Ernährung.  Für  die  Behandlung  der  Gastroenteritiden  gelten  dieselben 
Regeln,  wie  für  die  der  parenteralen  Durchfälle,  aber  ihre  Befolgung  fällt 
hier  manchem  Arzte  schwer.  Denn  alzusehr  wird  das  therapeutische  Denken 
von  der  Idee  beherrscht,  daß  der  entzündete  Darm  der  äußersten  Schonung 
bedarf,  und  ihr  zu  Folge  besteht  die  Neigung,  längere  Zeit  hindurch  eine 
,,  Schonungsdiät  “zu  geben;  diese  ist  aber  gewöhnlich  eine  Inanitionsdiät,  die 
die  natürlichen  Heilkräfte  schwächt  und  so  nicht  nur  die  Heilung  der  Darm¬ 
läsion  verzögert,  sondern  auch  die  Disposition  zu  Komplikationen  steigert. 
Dem  gegenüber  muß  auch  hier  die  Vorschrift  lauten:  Sehr  kurze  Darm¬ 
schonungskost  zu  Anfang,  schneller  Übergang  zu  allseitig  voll¬ 
wertiger  Nahrung,  Kontrolle  des  Verlaufes  nicht  nach  den 
Stühlen,  sondern  nach  dem  Gewicht  und  nach  dem  Allgemein- 
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zustand.  Das  Vorgehen  im  Einzelnen  möge  am  Beispiel  der  Dysenterie 
erörtert  werden. 

Viele  Ärzte  verordnen  als  Anfangsdiät  Mehl  oder  Schleim,  bei  älteren 
Säuglingen  auch  Eichelkakao.  In  neuerer  Zeit  ist  die  Rohapfelkost 
beliebt  (S.  252).  Gegen  dieses  Vorgehen  soll  nichts  eingewandt  werden,  ob¬ 
gleich  in  vielen  Fällen  der  Verlauf  ohne  jede  Diätänderung  nicht  schlechter 
ist.  Nur  darf  diese  inkomplete  Diät  nicht  länger  als  1 — 2  Tage  gegeben  wer¬ 
den,  dann  aber  ist  schrittweise  zu  einer  vollwertigen  Kost  überzugehen. 
Was  droht  wenn  die  Mehlernährung  zu  lange  fortgesetzt  wird,  weil  die  Stühle 
sich  nicht  bessern,  zeigt  folgendes  Beispiel  (siehe  auch  S.  290). 


Charlotte  S.  7  Monate  (Abb.  180). wegen 
Stimmritzenkrampf  aufgenommen.  Ziemlich 
kräftiges,  leicht  rachitisches  Kind.  Gewicht 
6550  g.  Leichter  Laryngospasmus.  Stühle 
breiig.  Mehlkost.  Wenige  Tage  nach  der  Auf¬ 
nahme  erkrankt  das  Kind  in  typischer  Weise 
an  der  damals  in  der  alten  Chariteabteilung 
herrschenden  ruhrartigen  Diarrhoe.  Bei  fort¬ 
gesetzter  Mehlernährung  leidliches  Befinden, 
langsame  Abnahme.  Am  17.  Tage  des  Aufent¬ 
haltes  abends  und  nachts  etwas  Milch. 
Danach  sofort  heftiges  Erbrechen.  Am 
nächsten  Tage  auffallend  matt.  Milch  trotz¬ 
dem  fortgesetzt.  Nunmehr  unter  Andauer  des 
Brechens  heftige  wässerige  Diarrhöen, 
Verfall,  typische  Intoxikation,  schließlich 
hohes  Fieber  und  Sklerem.  Tod  am  Morgen 
des  20.  Beobachtungstages.  Sektion:  Colitis 
ulcerosa. 
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Abb.  180.  Ruhr  und  tötlicher  Intoxi¬ 
kation  bei  Übergang  zur  Milch  nach 
längerer  Mehlbernährung. 


Die  spätere  Nahrung  kann  sehr  ver¬ 
schieden  sein,  wenn  nur  die  Forderung 
der  allseitigen  Vollwertigkeit  erfüllt  ist. 

In  meinen  ersten  Jahren  als  Paediater 
gab  man  auf  Widerhofers  Emp¬ 
fehlung  Liebigsuppe,  nach  dem  Ori¬ 
ginalrezept  Liebigs  (S.  300)  zuberei¬ 
tet.  Die  Erfolge  waren  gut.  Heubner 
pflegte  die  Ke  11  er  sehe  Malzsuppe 
zu  verordnen;  später  leistete  Eiweiß¬ 
milch  und  jede  Art  von  Sauermilch  gute  Dienste.  Brustkinder  werden 
weiter  gestillt.  Bei  älteren  Säuglingen  kann  auch  milchfreie  Kost  (S.  551) 
mit  Ei,  Fleisch,  weißen  Käse,  Dextrinmaltose,  feinen  Mehlen  usw.  gegeben 
werden.  Sehr  wesentlich  ist  reichliche  Versorgung  mit  C-Vitamin- 
haltigen  Stoffen,  da  länger  dauernde  Ruhr  eine  der  Hauptursachen  für 
die  mit  Dystrophie  kombinierte  Form  des  Skorbutes  ist.  Auf  Gemüse  reagiert 
der  Darm  oft  mit  vermehrten  Reizerscheinungen;  sie  müssen  daher  feinst 
püriert,  wenn  nötig  auch  als  Pressaft  gegeben  werden. 


Als  Beispiel  diene  ein  Speisezettel  für  ein  D/Jähriges  Kind,  das  unter  Mehl  seit  vier 
Wochen  schleimige,  häufig  blutgestreifte  Stühle  entleert  und  stark  abgenommen  hatte: 
Früh  Tee  mit  einigen  Löffeln  Milch  oder  Leguminosensuppe,  Toast  und  Butter.  Vor¬ 
mittags  1  Eßlöffel  weißer  Käse  oder  ungesalzener  Gervais,  Toast.  Mittags  Bouillon 
mit  1  Teelöffel  Fleischpüree  oder  2 — 3  Teelöffel  Fleischsaft  oder  y2  Eigelb,  1  Eß¬ 
löffel  weißer  Käse  oder  Fleischpüree,  Toast,  später  1 — 2  Eßlöffel  kohlenhydratarmes, 
fein  püriertes  Gemüse  (keine  Kartoffel),  1  Kinderlöffel  geschabten  Apfels.  Nachmittag: 
Toast  mit  Käse  oder  Fleischpüree,  Tee.  Abend:  Bouillon  mit  y2  Gelbei  und  feinstem 
Grieß  oder  Leguminosensuppe.  Toast  mit  Weiß-  oder  Gervaiskäse.  Nach  2  Tagen 
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entleert  Patient  statt  der  bisherigen  5  Stühle  nur  2  mit  viel  Schleim,  und  noch  deut¬ 
licher  Jodbläuung;  nach  weiteren  3  Tagen  nur  einige  Schleimstreifen,  keine  Jodbläuung 
am  7.  Tag  geformter  Stuhl. 

In  der  Rekonvaleszenz  ist  bei  Appetitlosigkeit  und  bei  fehlender  Zu¬ 
nahme  konzentrierte  Ernährung  am  Platze  (S.  29b) ;  dagegen  halte  ich  es 
den  Versuch  die  Zunahme  schon  in  eine  frühere  Krankheitsperiode  durch 
Ernährung  zu  erzwingen1),  nicht  für  ratsam. 

In  den  toxischen  Fällen  folgt  man  den  Vorschriften  für  die  Behandlung 
der  Exsikkosen  und  Intoxikationen  (S.  256);  als  erste  Nahrung  wird  von 
Manchen  Molke  angeraten2 3).  Aakute  dyspepsieartige  Zwischenfälle  leich¬ 
terer  Art  werden  meistens  ohne  Nahrungsänderung  überwunden  (S.  251); 
bei  schwereren  wird  eine  Teepause  angezeigt  sein.  Man  denke  an  die  Häufig¬ 
keit  akuter  Magenatonien  —  nicht  nur  bei  der  Dysenterie  —  mit 
ihrer  Sonderbehandlung. 

Andere  Maßnahmen.  Von  anderen  Maßnahmen  mache  ich  bei  Behandlung 
der  Ruhr  kaum  mehr  Gebrauch,  namentlich  nicht  von  den  beliebten  großen 
Darmspülungen  (2 — 3  Liter  dünnen  Tees  oder  mit  Argill.  depurat.  versetzten 
Wassers  mit  1  Teelöffel  Kochsalz  auf  1000),  die  die  Wasserauffüllung  bei 
Austrocknung  beschleunigen  und  auch  entgiftend  wirken  sollen.  Selbst  das 
beliebteste  unter  den  Medikamenten,  das  Rizinusöl  (y2 — 1  Teelöffel 
3stündig,  24—36  Stunden  lang  oder  1  Eßlöffel  einmal),  das  den  Reiz 
mildern  soll,  halte  ich  beim  Säugling  für  entbehrlich,  das  Kalomel  sogar 
für  nicht  ganz  unschädlich.  In  Betracht  kommen  eigentlich  nur  Beruhigungs¬ 
mittel,  bei  Kolikschmerzen  und  Tenesmen  Atropin  (0,01/10,0  4 — 5 mal  in 
24  Stunden  2 — 3  Tropfen),  Opium  (Tinct.  Op.  gutt.  VI — X/100  teelöffel¬ 
weise),  oder  Papaverin  oder  Papavydrin  (1 — 2  cgperos  oder  subkutan, 
4stündig),  bei  Unruhe  und  Schlaflosigkeit  Packungen,  die  bei  Fieber  kühl, 
bei  Kollaps  heiß  aufgelegt  werden,  gegebenenfalls  Bromural  (1 — 2  Ta¬ 
bletten  zu  0,3),  Luminal  (0,015 — 0,03  per  os,  bei  schwerer  Erregung 
0,05 — 0,1  subkutan).  Früher  gab  man  gern  Chinin  tannic  (0,2 — 0,3, 
3  x  täglich);  neuerdings  werden  Yatren  (0,2 — 2,0  in  10%  Lösung  als 
Klysma  oder  0,1 — 0,2  per  os  mehrmals  täglich)  und  Rivanol  (3  X  täglich 
5 — 10  cc  der  Lösung  1  :  1000  oder  Rivanoletten  ä  0,01)  empfohlen  und  von 
Gas  pari4)  bei  der  Amoebenkolitis  sogar  dem  Emetin  vorgezogen  (Emuls. 
ol.  ricin  10/90,0,  Rivanol  0,15,  Spir.  menthae  gutt.  X.,  Saccharin.  0,02, 
Calc.  carbon.  10,0)  3  x  stündlich  einen  Teelöffel). 

Gegen  das  Erbrechen  ist  nach  früher  gegebenen  Regeln  (S.  260)  zu  ver¬ 
fahren. 

Von  Adsorbentien  (Tierkohle,  Bolus)  habe  ich  keinen  überzeugenden 
Nutzen  gesehen;  gegen  Bolus  spricht  auch  die  Gefahr  der  Verhaltung 
größerer  verhärteter  Massen.  Adstringentien  (Tannigen,  Tannalbin  und 
ähnl.  in  Dosen  von  0,25)  kommen  erst  in  der  Rekonvaleszens  in  Betracht. 
Zu  erinnern  ist  auch  an  die  gute  Wirkung  großer  Dosen  von  Kakao  (S.  303). 

Von  der  Ruhrserum-5)  und  Bakteriophagentherapie  6)  wird  man 


0  Gröer:  Z.  K.  23.  1919. 

2)  Göppert,  Koch:  1.  c.  Frank:  J.  K.  77.  1913.  Nach  der  Vorschrift  soll  mit  400 
bis  500  g  Molke-Schleim  aa  begonnen,  auf  100  Molke  auf  das  Kilo  Körpergewicht  ge¬ 
stiegen  und  dann  stufenweise  die  Molkenmischung  durch  Heilnahrung  ersetzt  werden. 

3)  Mühlens:  D.  m.  W.  Nr.  49.  1929. 

4)  M.  m.  W.  S.  420.  1932. 

5)  Bei  Erwachsenen  werden  täglich  50 — 80  g  intramuskulär  angeraten;  für  Säug¬ 
linge  würden  etwa  5 — 10  g  in  Frage  kommen. 

6)  Lit.  bei  Eivine  u.  Vechsler:  R.  fr.  12.  1936. 
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vorläufig  noch  wenig  erwarten  können.  Günstiger  lauten  die  Mitteilungen 
über  prophylaktische  Vakzinierung,  die  namentlich  für  Säuglings¬ 
anstalten  in  Frage  kommt1). 

Nicht  genug  kann  schließlich  darauf  hingewiesen  werden,  daß  bei  allen 
infektiösen  Darmerkrankungen,  namentlich  aber  bei  der  Ruhr,  der  Säugling 
seine  Umgebung  gefährdet  und  daß  zu  deren  Schutze  ausreichende  prophy¬ 
laktische  Maßnahmen  getroffen  werden  müssen. 


M.  Neurotische  und  allergische  Darmstörungen. 

Wer  Gelegenheit  hat  eines  jener  „neuropathischen“  Brustkinder  zu  beob¬ 
achten,  das  von  dauernder,  offenbar  durch  Kolik  hervorgerufener  Unruhe 
geplagt  ist  und  an  Diarrhöen  und  Brechneigung  leidet  (S.  326),  wird  der 
Ansicht  zustimmen,  daß  das  Krankheitsbild  ohne  Bezugnahme  auf  eine 
pathologische  Reizbarkeit  und  Labilität  des  vegetativen  Nervensystemes 
nicht  zu  verstehen  ist.  Es  gibt  aber  auch  Flaschenkinder  mit  Erscheinungen 
eines  sensiblen  Darmes,  deren  ,,Tropholabilität“  auch  in  einer  fatalen  Dis¬ 
position  zur  Ausbildung  akuter  Exsikkosen  zum  Ausdruck  kommt.  Bei 
einigen  meiner  Patienten  dieser  Art  bestand  eine  ausgesprochene  Über¬ 
empfindlichkeit  gegen  Fett,  deren  Berücksichtigung  die  wichtigste  Aufgabe 
der  Therapie  war.  Die  Beteiligung  einer  neurotischen  Komponente  an  diesen 
Zuständen  ist  um  so  wahrscheinlicher,  als  sich  ähnliche  Darmstörungen  bei 
Akrodynie  finden  (S.  489).  In  späteren  Jahren  haben  die  eben  erwähnten 
Kinder  allerlei  Symptome  von  Neuropathie  und  eine  unberechenbare  Über¬ 
empfindlichkeit  des  Darmes  gezeigt,  bei  keinem  aber  hat  sich  eine  schwere 
chronische  Verdauungsstörung  entwickelt. 

Anders  steht  es  mit  der  „Fettdiarrhoe“  oder  „weißen  Dyspepsie“  (S.  218), 
die  gewöhnlich  das  erste  Mal  in  Anschluß  an  einen  Infekt  einsetzt  und  sich 
immer  wiederholt.  Es  giebt  aber  auch  Fälle  mit  gleichem  Verlauf,  in  denen 
die  Stühle  trotz  reichlichen  Fettgehaltes  nicht  weiß,  sondern  gallig  gefärbt 
sind.  Aus  beiden  Gruppen  sterben  manche  Kinder  in  Dekomposition;  bei 
den  Überlebenden  entwickelt  sich  gewöhnlich  ein  jahrelang  dauerndes 
Leiden,  das  in  das  Krankheitsbild  der  Zoeliakie  einzureihen  ist.  Die 
vollentwickelte  Zoeliakie  dagegen  ist  im  ersten  Lebensjahr  nur  ausnahms¬ 
weise  zu  beobachten2). 

Bei  der  Sektion  einiger  solcher  Kinder  wurde  FibromatoseundZysten- 
bildung  im  Pankreas  nachgewiesen3),  Befunde,  die  gewiß  sehr  bemer¬ 
kenswert  sind,  aber  nicht  ohne  weiteres  als  primäre  Ursache  des  ganzen 
Leidens  angesehen  werden  dürfen,  da  es  sich  auch  um  primäre  Spasmen  des 
Ausführungsganges  mit  sekundärer  Stauungswirkung  handeln  könnte. 

Bei  der  Behandlung  der  akuten  Attaken  hat  sich  mir  fettarme  Sauer¬ 
milch  (Buttermilch)  als  Grundlage  der  Diät  mit  Beigabe  von  10 — 20  g 
Kaseinkalziumpulver  pro  die  am  besten  bewährt ;  weiterhin  gemischte  Kost 
mit  Zulage  von  reichlich  Gries  oder  Voll  Weizenmehl  (60 — 80  g)  als  Brei, 
wie  bei  Atrophie. 

J  Lade:  Z.  H.  I.  92.  1921.  Haeßler:  1.  c.  Pogorschelski:  Z.  K.  44.  1927.  Im 
ersten  Jahre  0,1,  0,3,  0,5  in  die  Haut  der  Unterarmstreckseiten  in  Zwischenräumen 
von  5  Tagen,  im  zweiten  Jahre  0,2,  0,5,  1,0.  Ich  sah  dabei  öfters  kolitische  Reizung 
auftreten. 

2)  Fanconi  u.  Üblinger:  Abhandlungen  aus  der  Kinderheilk.  Heft  21,  1928. 
Berlin,  S.  Karger 

3)  Fanconi,  Üblinger,  Knauer:  W.  m.  W.  Nr.  27.  28.  1936.  (s.  auch  S.  755) . 
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Manche  Säuglinge  reagieren  auf  Gemüse  immer  wieder  mir  vermehrten 
schleimigen  Stühlen;  dasselbe  kann  bei  Eidarreichung  der  Fall  sein.  Daß 
hier  Überempfindlichkeitszustände  vorliegen  ist  mir  um  so  wahr¬ 
scheinlicher,  als  ich  nicht  selten  nach  Darreichung  von  0,5  Pepton  1  Stunde 
vor  der  Gemüsemahlzeit  Milderung  ein  treten  sah.  Neigung  zu  verstärkter 
Peristaltik  und  vermehrter  Sekretion  von  Schleim  mit  eosinophilen  Leuko¬ 
zyten  ist  auch  das  Symptom  des  „eosinophilen  Darmkatarrhs“  (Langstein) ; 
ich  habe  auch  Säuglinge  gesehen  die  von  Zeit  zu  Zeit  recht  ansehnliche  Men¬ 
gen  eines  solchen  Schleimes  entleerten,  so,  daß  sehr  wohl  von  einer  leichten 
Enteritis  membranacae  die  Rede  sein  konnte.  Die  schmerzhafte  Colica 
mucosa  dagegen  scheint  in  so  frühem  Alter  noch  nicht  beobachtet  zu  sein. 
Es  gibt  auch  Ausnahmefälle  von  schwerer  Überempfindlichkeit,  ver¬ 
gleichbar  der  Kuhmilchidiosynkrasie  der  Brustkinder.  Ein  zweijähriges 
Mädchen  z.B.,  das  vorher  bei  Kuhmilch  in  der  üblichen  Zubereitung  gut 
gediehen  war,  reagierte  seit  einer  leichten,  vor  3/4  Jahr  überstandenen  Dy¬ 
senterie  auf  dieselbe  Milch  selbst  in  kleinsten  Gaben  mit  hohem  Fieber, 
blutig-eitrigen  Diarrhöen  und  Kollaps;  Eiweißmilch  wurde  in  jeder  Menge 
vertragen. 

Sehr  eigenartig  sind  seltene  Fälle  von  chronischer  Kolik  bei  normalen 
Stühlen.  Ich  habe  einen  solchen  bisher  10  Jahre  lang  beobachtet.  Die  vorher 
fast  ununterbrochene  Unruhe  trat  vom  zweiten  Jahre  ab  seltener  und  milder 
auf,  schließlich  nur  noch  alle  paar  Wochen;  Eine  im  9.  Jahre  vorgenommene 
Laparotomie  zeigte  chronische  Appendizitis  mit  Adhäsionen,  aber  die  An¬ 
fälle  bestanden  trotz  Entfernung  der  Appendix  weiter.  Spasmus?  Allergie? 
peritoneale  Stränge?  mesenteriale  Anomalie? 


N.  Erkrankungen  des  Peritoneum. 

Von  der  Schwierigkeit  der  Diagnose  der  Peritonitis  ist  schon  die 
Rede  gewesen  (S.  372).  Indessen  scheint  es,  daß  gerade  die  praktisch  wich¬ 
tigen  Fälle,  nämlich  diejenigen,  die  nicht  als  Lokalisation  einer  allgemeinen 
septischen  Erkrankung,  sondern  mehr  selbständig  auftreten  und  deswegen 
die  Frage  der  Operation  entstehen  lassen,  eindeutigere  Symptome  machen 
und  hierdurch  der  Erkennung  leichter  zugängig  sind.  Freilich  muß  man  sich 
gewöhnt  haben,  mit  der  Möglichkeit  einer  solchen  Peritonitis  auch  beim 
Säugling  zu  rechnen.  Dieser  Hinweis  ist  nicht  überflüssig.  Denn  erfahrungs¬ 
gemäß  werden  nirgends  häufiger  Peritonitiden  übersehen  als  gerade  bei 
kleinen  Kindern,  einmal,  weil  die  Erscheinungen  denen  der  viel  häufigeren 
Brechdurchfälle  und  Stoffwechseltoxikosen  ähnlich  sind,  und  zweitens,  weil 
die  zur  selbständigen  Bedeutung  anwachsenden  Formen  in  diesem  frühen 
Alter  ziemlich  selten  Vorkommen,  so  daß  man  nicht  immer  an  die  Möglich¬ 
keit  ihres  Bestehens  denkt. 

So  gelangt  insbesondere  auch  die  von  der  Appendizitis  1)  ausgehende  Er¬ 
krankung  nur  ganz  vereinzelt  zur  Beobachtung,  trotz  häufiger  und  starker 
Beteiligung  des  Wurmes  an  den  verschiedenen  Darmerkrankungen.  Immer¬ 
hin  kommt  sowohl  die  umschriebene  als  auch  die  allgemeine  Peritonitis  vor. 

Die  Appendizitis  kann  schon  intrauterin  auftreten  und  zu  Perforation 


J  Lit.  Griff ith  :  Arch.P.Okt.  1901.  Bamberg  :  Uber  Appendizitis  bei  Säuglingen 
In.-Diss.  Leipzig  1935.  Stephan  :  Contribution  ä  Tetude  de  Tappend,  chez  le  nourriss 
Paris  1907.  Rheindorf  V.  A.  240.  1922.  Christophen  Am.  J.  D.  ch.  31,  1926. 
Petersen :  Ann.  surg.  89,  1929.  Wertheim:  Zentr.  Ch.  31,  1931 
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und  Mekoniumperitonitis  führen * 2 3  4).  Der  jüngste  nach  der  Geburt  beob¬ 
achtete  Fall  (nicht  perforierte  Form  mit  frischen  Adhäsionen)  war  3  Tage 
alt  (Hill  u.  Mason)  2).  Ich  selbst  verlor  ein  frühgeborenes  Mädchen  von 
1600  g  Gewicht  mit  gleichem  Befund  am  17.  Lebenstage.  Bei  mehreren  Sek¬ 
tionen  älterer,  an  Pneumonie  oder  anderen  Krankheiten  verstorbener  Säug¬ 
linge  fanden  sich  Adhäsionen  um  die  Appendix  und  Verdickungen  des  Bauch¬ 
fells  als  Zeichen  einer  überstandenen  Entzündung. 

Ein  Fall  der  umschriebenen  adhäsiven  Form  kam  im  Kinderasyl  zur  Beob¬ 
achtung.  Knabe  FL,  als  Frühgeburt  Jan.  1906  mit  1800  g  aufgenommen,  gedeiht  sehr 
langsam:  mit  3)4  Monaten  3  kg.  Am  25.  April  geht  die  bisher  normale  Temperatur 
auf  37,6.  Leichter  Kollapszustand,  etwas  Meteorismus,  beschleunigte  thorakale  At¬ 
mung.  Zwei  Tage  später  Erbrechen.  In  der  Folge  Andauer  des  Erbrechens,  starker 
Meteorismus,  Verfall,  zuweilen  Singultus  und  öfters  Darmsteifung.  Mehrfach  wäßrige 
Stühle.  Später  Krämpfe.  Urin  ohne  Eiweiß  und  Zucker.  Tod  am  5.  Mai.  Die  Diagnose 
war  auf  Grund  des  Meteorismus  und  der  Aufhebung  der  Bauchatmung  auf  Peritonitis 
gestellt  worden,  aber  auch  eine  partielle  Verlegung  der  Darmpassage  mußte  wegen  der 
beobachteten  Darmsteifung  erwogen  werden.  Von  einem  Eingriff  wurde  wegen  der 
Schwäche  des  Kindes  Abstand  genommen.  Sektion:  Keine  eitrige  Peritonitis,  nur 
etwas  leicht  getrübte,  freie  Flüssigkeit  im  Bauchraum.  Appendix  im  ganzen  gesund 
nur  an  der  Spitze  aufgetrieben  und  hämorrhagisch  infiltriert.  Diese 
Spitze  ist  mit  leicht  löslichen  frischen  Adhäsionen  an  der  Vorderseite 
des  Colon  ascendens  fixiert,  die  Anheftestelle  in  Markstückumfang  hämorrha¬ 
gisch  infiltriert  und  fibrinös  belegt.  Es  scheint,  als  ob  der  strangartig  quer  über  das 
Kolon  laufende  Wurm  dieses  zum  Teil  abgeknickt  und  so  die  im  Leben  wahrgenomme¬ 
nen  Ileussymptome  erzeugt  hat. 

Sehr  ähnlich  der  Appendizitis  und  kaum  seltener  als  sie  ist  Peritonitis 
bei  Meckelschen  Divertikeln  und  peristierendem  Ductus  omphalomesente- 

ricus3).  Auch  Bauchzysten,  die  mit  diesen  Bildungen  Zusammenhängen 
können  vereitern  und  zu  Durchwanderungsperitonitis  führen. 

Das  war  z.  B.  der  Fall  bei  einem  kräftigen  siebenmonatigen  Brustkind,  das 
ich  erst  in  extremis  mit  allen  Zeichen  einer  allgemeinen  Peritonitis,  Darmlähmung  und 
schwarzem  Erbrechen  sah.  Hier  war  die  Appendix  zwar  an  der  Linea  arcuata  der 
Beckenschaufel  angeheftet,  aber  gesund;  gleich  daneben  aber  ging,  einer  zweiten 
Appendix  gleichend,  ein  strangförmiges  bleistiftdickes  Divertikel  nach  der 
Gegend  des  5.  Lendenwirbels,  wo  es  fest  verwachsen  war.  Dieses  war  solide  und  dem¬ 
nach  auch  ohne  Verbindung  mit  dem  Darminnern;  nur  in  der  Mitte  hatte  es  eine  hasel¬ 
nußgroße  Auftreibung,  die  sich  bei  der  Eröffnung  des  sulzig  infiltrierten  Gewebes 
mit  Eiter  gefüllt  zeigte.  Auf  dem  Wege  der  Durchwanderung  war  es  von  hier  aus 
zur  allgemeinen  eitrigen  Peritonitis  gekommen. 

Die  Perforationsperitonitis  bei  Magen-  und  Darmgeschwüren 4)  ist  am 

häufigsten  in  den  ersten  Lebenswochen,  der  Zeit  der  Melaena  vera.  Sie 
kann  umschrieben  oder  diffus  sein. 

Weiter  werden  seltene  Fälle  von  ,, idiopathischer ‘k  Pneumokokkenperito¬ 
nitis“  beobachtet,  sowohl  die  akute  Form,  die  bald  tötlich  verläuft,  als  auch 
die  subakute,  die  zum  Pyoperitoneum  führt 5).  Ebenso  ist  an  die  Möglichkeit 
einer  gonorrhoischen  Peritonitis  zu  denken  6).  Meine  3  Fälle  von  Peritonitis, 
die  von  den  weiblichen  Genitalien  ausgingen,  waren  alle  durch  Streptokokken 
verursacht. 

Am  häufigsten  noch  scheinen  außer  der  Peritonitis  im  Verlaufe  der  Grippe 
(S.  577)  die  Fälle  zu  sein,  wo  die  Bauchfellerkrankung  infolge  Durchwande- 


Ü  Corcoran:  Am.  J.  d.  ch.  39,  1930 

2)  Am.  J.  d.  ch.  29,  1925. 

3)  Lit.  S.  712. 

4)  Lit.  S.  711. 

5)  Fleischer:  Arch.  K.  100.  1933. 

6)  Stoos:  in  Handbuch  Pfaundler-Schloßmann,  Bd.  3. 
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rung  der  Entzündisngserreger  durch  die  Darmwand  im  Verlauf  einer  Enteritis 
zustande  kommt.  Solcher  Fälle  habe  ich  eine  ganze  Reihe  gesehen,  teils 
durch  Streptokokken,  teils  durch  Kolibazillen,  und  Proteus  hervorgerufen. 
Einmal  hatte  die  Enteritis  eine  ausgedehnte  septische  Thrombose  zahlreicher 
Wurzeläste  der  Vena  mesenterica  superior  mit  paralytischem  Ileus  und  be¬ 
ginnender,  fibrinöseitriger  Bauchfellerkrankung  erzeugt,  ein  anderes  Mal 
starb  das  Kind  unter  Xleuserscheinungen,  als  deren  Ursache  sich  eine  Ab¬ 
knickung  des  enteritischen  Darmes  infolge  frischer  peritonitischer  Ver¬ 
klebungen  herausstellte. 

Unter  den  gleichen  Vorbedingungen  kommt  es  zuweilen  zu  einer  anderen,  in  ihren 
Symptomen  der  Peritonitis  außerordentlich  ähnlichen  Erscheinung,  zur  akuten  Entero- 
plegie.  Während  die  vorher  stürmischen  Diarrhoen  versiegen,  schwillt  der  Leib  hoch 
meteoristisch  an;  das  Erbrechen  kann  zunächst  noch  weiter  bestehen,  dann  aber  hört 
es  auf  und  macht  einem  einfachen  Überfließen  des  sich  immer  wieder  mit  mißfarbener 
Flüssigkeit  anfüllenden  Magens  Platz.  In  einigen  Fällen  konnte  durch  leichten  Druck 
auf  den  Bauch  der  Inhalt  der  Därme  durch  den  Mund  und  den  After  herausgepreßt 
werden.  Infolgedessen  können  bei  diesen  Kindern  auch  gangränöse  Aspirationspneu¬ 
monien  gefunden  werden.  Bei  der  Sektion  zeigt  sich  nur  eine  hochgradige  Blähung  der 
schwappend  mit  wäßrigem  Inhalt  gefüllten  Gedärme,  keine  Peritonitis.  Der  Zustand 
trotzt  den  gewöhnlichen  Gegenmitteln  und  führt  nach  einer  nur  ausnahmsweise  über 
24  Stunden  ausgedehnten  Dauer  —  die  längste  Frist  betrug  2  Tage  —  zum  Tode. 
Ein  Versuch  mit  Bauchlage  und  Hypophysin  ist  angezeigt. 

Eine  Peritonitis  tuberkulosa  ist  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen 
Tuberkulose  häufig,  eine  mehr  selbständige  Form,  wie  sie  vom  älteren  Kinde 
bekannt  ist,  ist  dagegen  selten  und  nur  bei  älteren  Säuglingen  zu  erwarten. 
Ich  habe  nur  die  knotig  adhäsive  Form  gesehen,  ferner  eine  akute  fieberhafte 
Miliartuberkulose  des  Peritoneums  .Doch  liegen  auch  Angaben  über  die 
exsudative  und  rein  adhäsive  Form  vor1). 

Die  syphilitischen  Peritonitis  erscheint  als  serofibrinöse,  wahrscheinlich 
auch  als  gummöse  Form  und  ist  durch  die  Neigung  zur  Bildung  von  Ver¬ 
klebungen  ausgezeichnet.  Die  Beteiligung  des  Bauchfelles  bei  frischen  Erup¬ 
tionen  der  Syphilis  ist  keineswegs  eine  Seltenheit.  Bei  Sektionen  von  Kin¬ 
dern,  die  zu  Beginn  einer  solchen  Eruption  sterben,  findet  man  sie  öfters, 
vornehmlich  an  der  Leberpforte  und  der  Milz  (S.  406),  und  auch  beim  Leben¬ 
den  verrät  sie  ihre  Gegenwart  zuweilen  durch  peritoneales  Reiben  und 
,,Schneeballknirchen“.  Für  gewöhnlich  macht  sie  keine  weiteren  Symptome 
und  heilt  unter  der  Behandlung  folgenlos  ab;  ausnahmsweise  aber  kann  es 
auch  anders  kommen. 

Findling,  anscheinend  neugeboren.  Nabelschnur  ganz  frisch.  Gewicht  2060.  Leid¬ 
liches  Gedeihen  bei  Buttermilch  bis  in  die  9.  Lebenswoche,  Gewicht  2750.  Von  da  ab 
Gewichtsstillstand,  langsame  Entwicklung  von  Symptomen  der  Erblues:  Fahlgelb¬ 
licher  Teint,  Schniefen,  leichte  diffuse  Infiltration  der  Fußsohlen. 
Leber  und  Milz  nicht  vergrößert.  In  der  11.  Woche  Fußsohlen  typisch  infiltriert, 
glänzend,  am  rechten  Knie  zwei  linsengroße  schuppende  Papeln.  Gleichzeitig  wird 
ein  langsam  zunehmender  Meteorismus  bemerklich,  der  die  nunmehr  leicht 
vergrößerte  und  etwas  härtere  Leber  in  Kantenstellung  drängt.  Beginn  der  Hg-Kur. 
Unter  häufigem,  oft  galligem  Brechen  bildet  sich  allmählich  eine  trommelförmige 
Auftreibung  des  unzweifelhaft  bei  Berührung  schmerzhaften  Leibes 
aus.  Darmkonturen  sichtbar,  aber  keine  Steifung.  Kein  Aszites;  kein  peritoneales 
Reiben.  Befinden  dabei  verhältnismäßig  wenig  gestört,  insbesondere  kein  Kollaps, 
keine  Abnahme.  Stühle  stets  zwei-  bis  fünfmal  täglich.  Magenspülungen,  Teetag 
und  anschließende  knappe  Ernährung  bessern  das  Erbrechen  und  auch  das  All¬ 
gemeinbefinden  erscheint  günstiger.  Ende  der  14.  Lebenswoche  plötzlich  Kollaps 
und  Tod.  Die  Temperaturen  hatten  dauernd  zwischen  37°  und  38°  geschwankt)  nur 
während  der  Unterernährung  in  den  letzten  Tagen  waren  sie  normal. 

Sektion*  Leichte  Osteochondritis  luica.  Leber  härter  als  normal,  mikroskopisch 


x)  Willemin  und  Clog:  R.  fr.  8.  1932. 
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mit  geringer  diffuser  Infiltration.  Das  Netz  an  dem  geblähten  Kolon  flächenhaft  zart 
adhärent.  Flächenhafte  Trübung  und  Verdickung  des  Peritoneum  parietale  der  Bauch¬ 
wand,  an  der  verschiedene  Darmschlingen  leicht,  zum  Teil  aber  breit  anhaften.  Viel¬ 
fache  leichte  Verklebungen  der  Därme  untereinander.  Nirgends  Eiter,  kein  Aszites, 
Nabelgefäße  von  getrübtem  Bindegewebe  umgeben,  sonst  ohne  Befund. 

Aussaat  aus  dem  Peritoneum  steril.  Die  frischen  Adhäsionen  zeigen  sich  mikrosko¬ 
pisch  hauptsächlich  mit  Lymphozyten  infiltriert,  hier  und  da  Fettkörnchenzellen  ,sehr 
wenig  Leukozyten. 

Dieser  Fall  ist  deshalb  von  besonderem  Interesse,  weil  er  ein  Licht  wirft 
auf  die  Entstehung  mancher  Fälle  von  fötaler  Peritonitis  1).  Bei  der  Sektion 
einer  Anzahl  von  totgeborenen  oder  bald  nach  der  Geburt  verstorbenen 
Kindern  findet  man  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Verklebungen  und 
Strangbildungen,  die  den  Beweis  liefern,  daß  sich  eine  intrauterine  Bauch¬ 
fellerkrankung  abgespielt  hat.  Die  eben  wiedergegebene  Beobachtung  zeigt, 
daß  es  erlaubt  ist,  einen  Teil  dieser  Vorkommnisse  auf  Syphilis  zu  be¬ 
ziehen.  Von  der  früheren  Verallgemeinerung  dieser  Ätiologie  ist  man  indessen 
zurückgekommen.  Auch  andere  fötale  Infektionen  können  im  Spiele  sein. 
Mya  hält  bei  mütterlicher  Tuberkulose  den  plazentaren  Durchtritt  von 
Stoffen  für  bedeutsam,  die  adhäsive  Entzündung  erregen.  Manche  dieser 
Adhäsionen  sind  aber  nicht  entzündlicher  Natur,  sondern  auf  Störung  der 
embryonalen  Entwicklung  des  Mesenteriums  zu  beziehen.  Dafür 
spricht  auch  das  nicht  seltene  gleichzeitige  Vorkommen  von  Anomalien  an 
diesem  oder  von  Mißbildungen  am  Darm,  Urogenitalapparat  und  anderen 
Bauchorganen. 

Eine  besondere  Form  ist  die  Mekoniumperitonitis,  die  entsteht,  wenn  der 
Darm  oder  —  sehr  selten  —  der  Magen  2)  perforiert  und  Mekonium  in  die 
Bauchhöhle  austritt.  Die  Perforation  kann  sehr  klein  oder  es  kann  ein  großer 
Riß  vorhanden  sein.  Ursache  oder  begünstigende  Faktoren  werden  in  etwa 
der  Hälfte  der  Fälle  gefunden  in  Gestalt  von  Stenosen  und  Obliterationen, 
Darmaplasien,  Divertikeln,  Mekoniumstasen.  In  einem  meiner  Fälle  lag  ein 
fötaler  Volvulus  des  Ileums  vor.  Erfolgt  die  Perforation  längere  Zeit  vor  der 
Geburt,  so  kommt  es  zur  aseptischen  adhäsiven  Entzündung,  unter 
Umständen  zur  Bildung  von  Zysten  oder  abgekapselten  verkalkten  Meko¬ 
niumtumoren;  erfolgt  sie  kurz  vor  der  Geburt,  so  kann  das  Bauchfell  eitrig 
infiziert  werden.  Charakteristisch  ist  der  Befund  eines  Spontanpneumope¬ 
ritoneums  oder  eines  Seropneumoperitoneums  im  Röntgenbild3). 

Die  meisten  der  Kinder  mit  fötaler  Peritonitis  sterben  bald  nach  der  Ge¬ 
burt  unter  den  Erscheinungen  des  Ileus  oder  der  Peritonitis.  Einige  über¬ 
leben  und  können  schon  als  Säuglinge  oder  auch  später  Beschwerden  haben. 
Peiser4)  hat  die  Krankengeschichte  eines  Säuglings  mitgeteilt,  der  von 
Geburt  an  an  hartnäckigem  Erbrechen  litt,  als  dessen  Ursache  sich  bei  der 
Laparotomie  alte  Verwachsungen  und  Stränge  herausstellten,  nach  deren 
Lösung  das  Kind  genas. 

Als  Begleit-  und  Folgeerscheinung  der  fötalen  Peritonitis  kann  sich  zu¬ 
weilen  ein  fötaler  Aszites 5)  ausbilden,  der  unter  Umständen  gewaltigen 


ü  Lit.  Ballantyne:  T.  m.  e.  5.  Unger:  M.  G.  G.  29.  Peiser:  Br.  B.  60.  1909. 
Alfr.  Fischer:  Am.  J.  d.  ch.  36.  1928.  Froboese:  V.  A.  269.  1928.  I.  A.  Abt:  Scritti 
in  onore  di  Jemma  Milano  1934. 

2)  Dunham  u.  Goldstein:' J.  p.  4.  1934. 

3)  Kirchhoff:  Röntgenpraxis,  4.  1932.  Jackens:  M.  K.  53.  1932. 

*)  B.  kl.  W.  Nr.  29.  1907. 

6)  Lit.  siehe  sub  1,  ferner  Birnbaum:  Klinik  der  Mißbild.  u.  kongenit.  Erkr.  d. 
Fötus,  Berlin,  Springer  1909.  Sittler:  M.  m.  W.  Nr.  3.  1910.  Über  galligen  As¬ 
zites  s.  S.  752. 
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Umfang  erreicht  und  zum  Geburtshindernis  wird.  Fälle,  in  denen  er  stark 
hervortritt,  beruhen  meist  auf  Unwegsamkeit  der  Pfortader  und  ihrer  Ver¬ 
zweigungen  infolge  gummöser  Lebererkrankungen  oder  auf  Mißbildungen 
der  Zirkulationswege.  Auch  diese  Kinder  kommen  tot  zur  Welt  oder  sterben 
bald.  Aszites  bei  länger  am  Leben  Bleibenden  oder  sogar  bei  Überlebenden 
dürfte  eine  sehr  große  Seltenheit  darstellen. 

Auch  das  Vorkommen  des  Ascites  chylosus  (Abb.  181)  ist  aus  dem  Säug¬ 
lingsalter  bekannt  geworden1).  Er  neigt  zu  spontaner  Abheilung,  die  durch 
Punktionen  beschleunigt  werden  kann. 


Abb.  181.  Ascites  chylosus. 


Bei  einem  von  mir  beobachteten  Fall  dieses  Leidens,  das  ein  bei  der  Aufnahme  6 
Wochen  altes  Mädchen  betraf,  war  schon  bei  der  Geburt  der  dicke  Leib  auf¬ 
gefallen.  Sein  Umfang  wurde  mit  47  cm  gemessen.  Wiederholte  Punktionen  des  immer 
rasch  wieder  nachgefüllten  Exsudates  ergaben  jedesmal  etwa  500  cm  3  chylöser 
Flüssigkeit  die  mikroskopisch  staubförmige  Trübungen  und  größere  Fetttropfen 
zeigte.  Per  os  eingegebenes  Sesamöl  ging  in  den  Erguß  über.  Tod  im  Alter  von  10 
Wochen.  Die  Sektion  zeigte  einen  im  Brustteil  außerordentlich  engen  Ductus  thora- 
cicus,  während  der  Bauchteil  wesentlich  weiter  war.  Andere  Anomalien  an  den  Chylus- 
gefäßen  waren  nicht  auffindbar.  Das  Kind  war  von  typisch  mongoloidem  Habitus, 
hatte  einen  Defekt  des  Septum  ventriculorum  und  ein  Mesenterium  com¬ 
mune  des  Kolon. 

Von  Bauchtumoren2)  sind  Zysten,  darunterauch  solche  mit  chylösem 
Inhalt,  Neuroblastome,  retroperitoneale  Lymphosarkome  und 
Teratome  beschrieben  worden2).  In  einem  meiner  Fälle  handelte  es  sich 
um  ein  diffuses  Myxosarkom. 


M  Cowie:  Arc.h.  P.  28.  1911.  Bruchsaler:  M.  K.  45.  1929.  Wegner:  Am.  j.  d. 
ch.  47.  1934.  Bossard:  J.  K.  148.  1937. 

2)  Budde:  D.  Z.  Ch.  198.  1926.  Garot:  R.  fr.  5.  1929.  Miller:  Am.  J.d.  ch.  51.  1936. 

Klein:  J.  K.  148.  1937. 
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0.  Erkrankungen  der  Leber. 

1.  Ikterus  bei  Neugeborenen 1). 

In  Gestalt  des  Icterus  neonatorum  wurde  bereits  die  häufigste  Form  der 
Gelbsucht  besprochen,  der  man  im  Säuglingsalter  begegnet.  Nicht  jeder 
Ikterus  aber,  der  in  den  ersten  Lebenstagen  auftritt,  ist  ein  Icterus  neona¬ 
torum  im  spezifischen  Sinne.  Vielmehr  sind  gerade  beim  Neugeborenen  noch 
verschiedene  andere  Formen  differentialdiagnostisch  zu  berücksichtigen,  die 
sich  vom  eigentlichen  Icterus  neonatorum  dadurch  unterscheiden,  daß  im 
Gegensatz  zu  diesem  bei  ihnen  immer  mit  der  Gmelinschen  Reaktion 
gelöster  Gallenfarbstoff  im  Urin  nachweisbar  ist  (S.  175).  Ob 
es  richtig  ist,  wie  einige  Pädiater  annehmen,  daß  sich  bei  dem  gewöhnlich 
so  gutartigen  Icterus  neonatorum  ausnahmsweise  eine  schwerere  Schädigung 
der  Leber  entwickeln  und  zu  positivem  Urinbefund  führen  könne,  soll  hier 
nicht  erörtert  werden.  In  praxi  wird  man  jedenfalls  gut  tun,  jeden  Ikterus 
beim  Neugeborenen  mit  positiver  Reaktion  mit  Mißtrauen  zu  betrachten, 
denn  fast  immer  liegt  eine  ernste  Krankheit  zu  Grunde. 

Icterus  infectiosus.  Erst  in  letzter  Linie  soll  man  an  den  durch  acholische 
Stühle  und  gute  Prognose  gekennzeichneten  Icterus  catarrhalis  Simplex 
denken,  der  so  früh  nach  der  Geburt  eine  große  Seltenheit  ist.  Berechtigter 
ist  der  Gedanke  an  einen  Icterus  syphiliticus  (S.  402  ff.)  und  noch  mehr  an 
eine  Icterus  septicus. 

Ikterus  ist  auch  ein  Symptom  der  Buhlschen  und  der  Winckelschen  Krankheit  (S. 
378),  bei  denen  es  sich  aber  möglicherweise  um  Vergiftungen  handelt.  Dasselbe 
gilt  vielleicht  auch  von  der  sehr  ähnlichen  Maladie  broneee  der  französischen  Au¬ 
toren  (Lesage,  Demelin,  Goislard).  Es  handelt  sich  um  einen  Ikterus,  der  an 
demselben  Tage  gleichzeitig  eine  Mehrzahl  von  neugeborenen  Kindern  befällt,  ganz 
akut  mit  Erbrechen  und  Diarrhoen  beginnt  und  nach  einer  Dauer  von  3  bis  12  Tagen 
mit  Genesung  oder  —  der  häufigere  Fall  —  mit  dem  Tode  endet.  Auffallend  ist  dabei 
die  Neigung  zu  bald  dauernder,  bald  in  Anfällen  auftretender  Zyanose.  Die  Stühle 
sind  gallig  gefärbt.  Es  bestehen  geringe  Temperatursteigerungen,  die  sich  nur  aus¬ 
nahmsweise  auf  39°  erheben.  Bei  der  Sektion  finden  sich  Injektion  des  Darmes  und 
sonstige  leichte  Zeichen  von  Enteritis;  die  Leber  ist  entweder  nur  wenig  verändert 
oder  zeigt  hämorrhagische  Herde;  manchmal  ist  sie  rot  und  zerfließend  wie  bei  der 
akuten  Atrophie.  Auch  in  den  Nieren  können  sich  Blutaustritte  finden.  Ferner  wird 
über  pulpösen  Milztumor,  Zerfallserscheinungen  an  den  roten  Blutkörperchen  und 
Leukozytose  berichtet.  Eingangspforten  für  eine  septische  Infektion  lassen  sich  nicht 
nach  weisen.  In  den  Organen  wurde  bei  einzelnen  daraufhin  untersuchten  Fällen 
Bacterium  coli  gefunden,  und  demgemäß  wird  auch  die  Anschauung  ausgesprochen, 
daß  es  sich  um  eine  vom  Darm  ausgehende  Kolisepsis  handelt. 

Icterus  gravis  neonatorum  2).  Der  sogenannte  habituelle  Icterus  gravis  der 
Neugeborenen  3)  befällt  niemals  das  erste  Kind,  manchmal  auch  nicht  die 
nächsten  zuweilen  selbst  bis  zum  4.  oder  5. ;  aber  sobald  erst  einmal  eines 
der  Kinder  ikterisch  geworden  ist,  bleibt  nur  ausnahmsweise  eines  der  fol¬ 
genden  verschont.  Er  beginnt  meist  schon  am  ersten  Tage  und  steigert 
sich  dann  schnell  meist  bis  zu  hohen,  seltener  nur  zu  mäßigen  Graden.  Die 
Stühle  sind  gefärbt;  der  Urin  gibt  die  Gmelinsche  und  das  Serum  die 
direkte  van  den  Bergh  Reaktion.  Leber  und  Milz  sind  mäßig  vergrößert. 

x)  Lit.  bei  Skormin:  J.  K.  56.  Knöpfeimacher :  E.  i.  M.  K.  5.  1910.  Ibrahim 
in  Döderleins  Hb.  d.  Geburtshilfe,  v.  Reuß:  Krankh.  d.  Neugeb.  Saxl:  J.K.  148.  1937. 

2)  Kasuistik  bei  S.  Wolff:  Kl.  W.  Nr.  16.  1937. 

3)  Lit.  bei  Diamond,  Blackfan,  Baty:  J.  Ped.  1.  1932.  Pehu,  Irillat, 
Moisesco:  R.  fr.  10.  1934.  Bernheim-Karrer  und  Grob:  Z.  K.  50.  1931.  Bern¬ 
heim-Karrer:  ibid.  58.  1936.  H.  Josephs:  Mediz.  15.  1936.  C.  de  Lange:  J.  K. 
145.  1935. 
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Neigung  zu  Durchfällen,  zu  Katarrhen  der  Schleimhäute  und  zu  Blutungen 
ist  vorhanden,  in  einzelnen  Fällen  kommt  es  zu  hämorrhagischer  Diathese 
mit  Nabelblutungen.  Oftmals  zeigen  sich  meningitische  Reizerscheinungen. 
Neben  dem  Ikterus  findet  sich  sehr  oft,  aber  nicht  immer  eine  Anämie  von 
makrozy t är-hyperchromem  Typus,  die  ihr  Maximum  in  der  3. 
Lebens woche  erreicht.  Bezeichnend  ist  der  Befund  einer  Erythroblasto¬ 
se1),  deren  Stärke  nicht  unbedingt  der  des  Ikterus  entspricht.  Die  Prog¬ 
nose  der  Kinder,  die  bereits  bei  der  Geburt  oder  am  ersten  Tag  ikterisch 
sind,  ist  schlecht;  es  sterben  70%  oder  mehr.  Kinder,  die  erst  am  2.  Tag 
ikterisch  werden,  werden  gewöhnlich  gesund.  Der  Tod  erfolgt  meistens  in 
den  ersten  12  Tagen;  meine  Fälle  starben  unter  den  Erscheinungen  der 
toxischen  Azidose  mit  großer  Atmung.  Bei  der  Sektion  finden  sich  Milz-  und 
Leberschwellung,  seröse  und  serofibrinöse  Ergüsse  in  die  Körperhöhlen  und 
Hirnventrikel,  kleine  Blutungen  der  serösen  und  der  Schleimhäute.  Mikros¬ 
kopisch  ist  die  für  das  Leiden  charakteristische  Hämatoblastose  in  den 
Bauchorganen  festzustellen.  Besonders  hervorzuheben  ist  der  Befund  eines 
Kernikterus  (Schmorl),  d.h.  einer  ikterischen  Verfärbung,  die  im  Gegen¬ 
satz  zu  der  diffusen  Verbreitung  beim  gewöhnlichem  Ikterus,  hauptsächlich 
die  grosen  grauen  Kerne  des  Hirnstammes  und  die  Kerne  in  der  Medulla 
oblongata  betrifft.  Das  läßt  darauf  schließen,  daß  die  Ganglienzellen  eine 
Veränderung  erfahren  haben,  die  ihre  Avidität  für  Gallenfarbstoff  erhöht. 
Die  Ursache  ist  unbekannt.  Da  die  Symptome  nach  der  Geburt  allmählich 
schwinden,  muß  es  sich  wohl  um  eine  Reaktion  des  Fötus  auf  intrauterine 
Einflüsse  handeln.  Die  meisten  Beobachter  denken  dabei  an  einen  den  Fötus 
schädigenden  Stoff,  der  dem  mütterlichen  Organismus  entstammt;  eben¬ 
sowohl  aber  darf  eine  pathologische  Beeinflußbarkeit  des  Fötus  durch  die 
normalen  Lebensbedingungen  in  utero  in  Betracht  gezogen  werden  (S.  779). 

Mit  Rücksicht  darauf  könnte  man  daran  denken,  der  Mutter  in  den 
letzten  Schwangerschaftmonaten  eine  laktovegatible  Diät  mit  reichlich 
Kohlehydrat  zu  verordnen,  vielleicht  auch  Leber  oder  Leber präparate 
(Bernheim-Karrer  und  Grob).  Behandlung  mit  Menschen  blutscheint 
die  Prognose  zu  bessern  und  die  Heilung  zu  beschleunigen.  Kleinschmidt2) 
berichtet  über  Erfolge  von  frühzeitigen  Blutinfusionen.  Josephs  zählt  unter 
21  in  den  ersten  10  Tagen  wiederholt  transfundierten  Kindern  nur  3  Todes¬ 
fälle,  unter  34  nicht  behandelten  dagegen  11,  undHampson3)  konnte  17 
von  18  Fällen  durch  tägliche  intramuskuläre  Injektionen  von  5 — 15  ccm 
Menschenserum  retten. 

Auffallend  häufig  und  von  mir  selbst  mehrfach  bestätigt  ist  die  Entwick¬ 
lung  von  Störungen  des  Formenkreises  der  zerebralen  Kinderlähmungen  bei 

genesenen  Kindern4),  die  auf  einen  Zusammenhang  zwischen  Leberer¬ 
krankung  und  Gehirn  hin  weisen,  wie  er  durch  die  Wilsonsche  Krankheit 
gesichert  ist.  Die  gleichen  Folgen  kommen  auch  nach  anderen  ikterischen 
Krankheiten  des  frühen  Säuglingsalters  vor  5).  Ob  den  gelegentlich  an  frischen 
Fällen  gefundenen  diffus  entzündlichen  Veränderungen  eine  pathogene¬ 
tische  Bedeutung  zukommt,  ist  fraglich. 

9  Diese  Erythroblastose  hat  Veranlassung  gegeben,  den  Icterus  gravis  habitualis 
den  erythroblastischen  Anämien  anzugliedern  (S.  779). 

2)  Kl.  W.  1930,  S.  1951. 

3)  L.  1.  1929. 

4)  Lit.  bei  Zimmermann  u.  Yanett:  Am.  J.  d.  ch.  45.  1933. 

6)  Westrienen  u.  C.  de  Lange  empfehlen  bei  schwerer  Unruhe  und  Hyper¬ 
tonie  einen  Versuch  mit  Atropinbehandeling,  beginnend  mit  1/50  mg.  pro  dosi 
(J.  K.  150.  1937). 
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Kongenitale  Atresie  der  großen  Gallenwege * 2 3  4).  Ein  angeborener  oder  sehr 
bald  nach  der  Geburt  beginnender,  allmählich  stärker  werdender  hart¬ 
näckiger  Ikterus,  der  mit  acholischen  fettreichen  Stühlen2)  einher¬ 
geht,  beruht  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  auf  einer  angeborenen  Okklu¬ 
sion  der  großen  Gallengänge  3) .  Die  Leber  wird  größer  und  härter,  mit  ihr 
die  Milz;  bei  längerer  Dauer  des  Zustandes  kann  sich  Aszites  einstellen. 
Der  Verlauf  zieht  sich  über  Monate  hin,  manche  Kinder  leben  sogar  bis  gegen 
Ende  des  ersten  Jahres;  ein  Patient  von  Finlayson4)  starb  erst  mit  3  4/4 
Jahren.  Der  Tod  erfolgt,  falls  nicht  infektiöse  Komplikationen  dazwischen 
treten,  unter  Sopor,  Krämpfen  und  hämorrhagischer  Diathese,  einem 
Symptomenkomplex  also,  der  als  cholämisch  aufgefaßt  werden  muß.  Die 
Sektion  der  an  dieser  einige  Male  auch  bei  mehreren  Kindern  eines  Eltern¬ 
paares  beobachteten  Krankheit  Verstorbenen  ergibt  folgenden  Befund:  Es 
besteht  allgemeiner  Ikterus,  meist  auch  Aszites;  die  Milz  ist  stark  geschwol¬ 
len,  die  Leber  groß,  hart,  braun  oder  braungrün  bis  schwarzgrün.  Die 
wichtigsten  Veränderungen  finden  sich  an  den  Gallengängen.  Gemeinsam 
ist  allen  Fällen  das  Fehlen  einer  Verbindung  des  Gallengang¬ 
systems  mit  dem  Duodenum;  im  einzelnen  wechseln  die  Verhältnisse 
sehr.  So  können  die  Gallengänge  gänzlich  vermißt  werden  oder  als  strang¬ 
förmige  undurchgängige  Gebilde  nachweisbar  sein;  es  kann  die  Anomalie 
sämtliche  Duktus  —  die  Hepatizi,  den  Zystikus  und  Choledochus  sowie  die 
Gallenblase  - — -  oder  nur  einen  oder  einige  betreffen,  während  die  übrigen 
erhalten,  manchmal  sogar  erweitert  sind.  In  der  Regel  scheint  sich  die 
Atrophie  oder  Hypoplasie  der  Gallenwege  auf  das  ganze  System  bis  in  seine 
feinen  Verzweigungen  hinein  zu  erstrecken.  Die  Veränderungen  der  Leber 
entsprechen  denen  einer  biliären  hypertrophischen  Zirrhose.  Der  Ausfüh¬ 
rungsgang  des  Pankreas  ist  bei  einem  Teil  der  Fälle  an  der  Obliteration  be¬ 
teiligt,  in  einem  anderen  besteht  bei  Verschluß  des  Ductus  Wirsungianus 
ein  offener  Ausfluß  aus  dem  akzessorischen  Ductus  Santorini5). 

In  einer  meiner  Beobachtungen  6)  war  eine  ungewöhnliche  Anordnung  der 
Leberzellen  zu  vermerken;  sie  waren  nicht  in  Balken  gruppiert,  sondern  umgaben 
die  Gallengänge  zirkulär,  so  daß  das  histologische  Bild  eines  aus  tubulären  Drüsen 
zusammengesetzten  Organes  entstand.  Die  mir  zugängigen  Angaben  in  der  Literatur 
lassen  nicht  ermitteln,  ob  ähnliches  öfters  vorkommt. 

Praktisch  von  besonderer  Wichtigkeit  sind  die  Fälle,  wo  bei  normalen 
Gallenwegen  nur  die  Einmündungsstelle  des  vielleicht  etwas  engen  Chole¬ 
dochus  in  den  Darm  verschlossen  oder  gar  nur  verengert  ist. 

Solcher  Fälle  sah  ich  bisher  zwei.  Das  eine  Kind  wurde  sehr  bald  nach  der  Geburt 
ikterisch,  hatte  weiße  Stühle,  ikterischen  Urin  und  starb  am  18.  Lebenstage.  Hier  waren 
alle  Gallenwege  wohlgebildet,  die  Gallenblase  prall  gefüllt;  aber  nur  bei  einem  Drucke, 
der  sie  zu  sprengen  drohte,  konnte  eine  Spur  Galle  aus  der  Papille  ausgepreßt  werden. 

J  R.  Beneke:  D.  Entsteh,  d.  kong.  Atresie  d.  groß.  Gallengänge.  Marburg,  Eiwert, 
1907.  Konjetzny:.  L.  O.  14.  Abt.  IV.  1911.  van  der  Weth:  J.  K.  97.  1922.  Hespe: 
Arch.  K.  81.  1927.  Pehu:  R.  fr.  71.  1931. 

2)  Stoffwechseluntersuchungen  bei  Niemann:  Z.  K.  9.  1913.  Koplik  und  Crohn: 
Am.  J.  dis.  childr.  1913.  Ylppö:  Z.  K.  9.  1913.  Freise:  M.  K.  18.  1920.  Paul:  Z.  K. 
34.  1922.  Wallgren:  Act.  p.  6.  1926.  Mogg:  R.  cl.  p.  32.  1934. 

3)  In  einem  Falle  von  Laschkewitz  (M.  K.  36.  1927)  war  Atresie  vorgetäuscht 
durch  Kompression  der  Gallengänge  durch  ein  großes  Leberhämatom,  in  einem  Falle 
von  Glass  (Am.  J.  d.  ch.  54.  1937)  mit  Ikterus  und  Ileussymptomen  handelte  es  sich 
um  ein  obturierendes  Hämatom  im  Duodenum. 

9  Arch.  d.  ch.  12.  1937. 

5)  A.  Heß:  Am.  Arch.  of.  intern.  Med.  July  1912. 

6)  Mohr :  Fall  von  kong.  Ikt.  infolge  von  Fehlen  der  Duct.  choled.  usw.  Inaug.- 
Diss.  Berlin  1898. 
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Das  zweite  Kind,  ein  Mädchen,  wurde  im  Alter  von  12  Tagen,  1800  g  schwer,  mit  Durch¬ 
fall,  mäßigem  Ikterus,  punktförmigen  Hautblutungen,  und  großer  Milz  und  Leber  auf¬ 
genommen.  Anamnestische  Angaben  fehlten.  In  den  nächsten  Tagen  wurde  der  Ikterus 
immer  stärker;  vom  18.  Lebenstag  an  Gewichtsabnahme,  stärkerer  Durchfall;  Tod 
am  22.  Lebenstage,  nachdem  vorher  noch  Fieber  aufgetreten  war.  Bei  der  Sektion 
erschien  die  Leber  groß,  etwas  derb  und  olivengrün;  Ductus  cysticus  und  hepaticus 
normal,  Ductus  choledochus  strangförmig,  vom  Darme  gar  nicht,  von  der  Leber  aus 
nur  ein  kurzes  Stück  für  feinste  Sonde  passierbar.  Die  Stühle  waren  auffälligerweise 
nicht  acholisch  gewesen.  Kein  Zeichen  für  Syphilis. 

Von  einem  Zusammenhang  des  Leidens  mit  Syphilis  kann  keine  Rede 
sein,  wenn  auch  kaum  in  Abrede  gestellt  werden  kann,  daß  klinisch  sehr 
ähnliche  Bilder  auf  syphilitischer  Grundlage  entstehen  können  (S.  403).  Es 
kann  mit  wenigen  Ausnahmen,  wo  ein  narbiger  Verschluß  gefunden  wurde  1), 
nur  eine  Mißbildung  vorliegen  2).  Beneke  hat  es  sehr  plausibel  gemacht, 
daß  ein  Beispiel  einer  totalen  Abschnürung  vorliegt:  ,,Die  normale 
Anlage  der  Leber  und  des  Gallenganges  ist  ein  typischer  Abschnürungsvor¬ 
gang,  der  auf  einem  bestimmten  Stadium  stehen  bleibt ;  das  Darmrohr  bildet 
eine  Falte,  die  sich  allmählich  mehr  und  mehr  als  Sack  erhebt,  an  der  Kuppe 
des  Sackes  entwickeln  sich  die  spezifischen  Leberzellen  (Hammer).  Während 
die  Leberanlage  sich  mehr  und  mehr  als  Massiv  heraushebt,  wird  der  Sack¬ 
hals,  der  Choledochus,  relativ  verschmälert.  Eine  solche  Verschmälerung 
bedeutet  unverkennbar  eine  geringere  Wachstumsneigung.  Es  besteht  also 
normalerweise  im  Gebiete  des  Choledochus  eine  Wachstumsschwäche,  und 
das  vollkommene  Stehenbleiben,  die  totale  Abschnürung,  kann  als  Effekt 
einer  Steigerung  dieses  Zustandes  in  früher  embryonaler  Periode  aufgefaßt 
werden.  Das  abgeschnürte  Choledochusstück  rückt,  den  Leberverschiebun¬ 
gen  folgend,  weiter  vom  Duodenum  ab,  so  daß  eine  bald  kleine,  bald  große 
Lücke  zwischen  den  beiden  blinden  Enden  zustande  kommt;  dieselbe  muß 
um  so  unbedeutender  ausfallen  und  Reste  des  bereits  gestreckten  Ganges 
müssen  um  so  eher  erhalten  bleiben,  je  später  der  ganze  Vorgang  im  Laufe 
der  embryonalen  Entwicklung  sich  abspielt“. 

Andere  nehmen  an,  daß  auch  die  Gallengänge,  ebenso  wie  das  fötale 
Duodenum,  normalerweise  in  einer  gewissen  Entwicklungsstufe  vorüber¬ 
gehend  ihr  Lumen  verlieren  (S.  713)  und,  daß  die  Atresie  auf  einer  patho¬ 
logischen  Persistenz  dieser  Okklusion  beruht 2) . 

Es  gibt  auch  Fälle,  wo  die  Verbildung  nicht  bis  zur  Atresie  vor  schreitet, 
sondern  nur  eine  kongenitale  Hypoplasie  im  Gallengangsystems  besteht. 

Das  2  3/4jährige  Mädchen  L.  S.  war  von  Geburt  an  leicht  ikterisch  und  hatte 
auffallend  helle  St ühle  gehabt.  Im  zweiten  Lebensjahre  und  im  Beginn  des  dritten 
hatte  sie  Anfälle  von  hochgradiger  Gelbsucht  durchgemacht,  die  eine  ganze 
Reihe  von  Wochen  gedauert  hatten  und  ganz  langsam  abklangen.  Die  Hauptbeschwer¬ 
den  bestanden  von  Anfang  an  in  einem  qualvollen  Juckreiz,  der  Unruhe  und  Schlaf¬ 
losigkeit  verursachte  und  zu  ausgedehnten  Pyodermien  geführt  hatte.  Diese  anam¬ 
nestischen  Angaben  wurden  während  der  Beobachtung  im  Krankenhause  bestätigt, 
dazu  eine  mäßige  Vergrößerung  und  hochgradige  Verhärtung  der  Leber 
und  Milz  festgestellt.  Im  Stuhl  waren  mit  der  Sublimatprobe  Spuren  von  Gallenfarb¬ 
stoff  nachweisbar,  im  Urin  schwache  Bilirubinreaktion.  Das  Kind  war  auffallend  klein 
(78  cm),  geistig  sehr  rege.  Bei  der  Laparotomie  wurde  das  Vorhandensein 
und  die  Durchgängigkeit  aller  großen  Gallenwege  festgestellt,  doch  waren 
sie  außerordentlich  verengt  und  hypoplastisch.  Auch  die  Gallenblase  war 
rudimentär  entwickelt.  Nach  Cholezystoenterostomie  wurde  die  Wunde  ge¬ 
schlossen.  Der  Eingriff  wurde  gut  überstanden  und  sein  Erfolg  bestand  darin,  daß 
statt  der  früher  tonfarbenen  nun  schokoladenfarbene  Stühle  kamen  und  die  Gelb¬ 
färbung  sichtlich  geringer  wurde.  Auch  eine  langsame  Milderung  des  Juckreizes  war 


p  Z.  B.  Fall  von  Kharina  Marinucci:  Ref..  M.  K.  15.  S.  373. 

2j  Lit.  bei  Coburg;  Frankf.  Z.  f.  Pathol.  33.  1926. 
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bemerkbar.  Nach  der  im  Alter  von  3  Jahren  2  Monaten  erfolgten  Entlassung  wurde 
der  Zustand  jedoch  bald  wieder  der  alte.  Im  Laufe  der  Jahre  kam  es  unter  Schwan¬ 
kungen  zu  allmählicher  Besserung.  Mit  16  Jahren  kaum  mehr  ikterisch,  aber  noch 
viel  Jucken.  Urin  zeitweise  ganz  frei  von  Gallenfarbstoff.  Mäßiger  Infantilismus. 
Größe  138,  Gew.  35  kg.  Intelligenz  mäßig,  ist  in  der  Schule  wenn  auch  mit  Mühe 
mitgekommen . 

Sicherlich  gibt  es  nicht  nur  universelle,  sondern  auch  partielle  Hypo¬ 
plasien  und  unter  beiden  Formen  verschiedenen  Grades.  Vielleicht  gehören 
hierher  auch  die  von  Poynton1)  beschriebenen  Fälle  mit  Ikterus  seit 
Geburt,  intermittierendem  Erscheinen  von  Galle  im  Stuhl  und 
Heilung  nach  einigen  Monaten.  Der  Ikterus  ist  dabei  geringer,  die 
Milz  nicht  geschwollen  und  die  Leber  nicht  verhärtet. 

Helfen  könnte  man  bei  völligem  Verschluß  nur  durch  Schaffung  einer 
Verbindung  zwischen  Gallengangsystem  und  Darm.  Man  sollte  die  Ope¬ 
ration  immer  vorschlagen,  obgleich  die  Zahl  der  Fälle,  wo  die  anatomischen 
Verhältnisse  einen  Erfolg  möglich  erscheinen  lassen,  sehr  viel  kleiner  ist, 
als  die  Gegengruppe.  Ich  habe  7  dieser  Kinder  dem  Chirurgen  überwiesen, 
und  er  hat  nur  einmal  helfen  können.  Dementgegen  berichtet  Ladd2)  von 
6  Heilungen  bei  20  Fällen. 

Kongenitale  ikterische  Zirrhose3).  Noch  nicht  geklärt  ist  die  Entstehung 
der  seltenen  Fälle  nicht  syphilitischer  angeborener  ikterischer  Zirrhose,  die 
sich  klinisch  von  der  Zirrhose  infolge  Atresie  nur  durch  den  Gallengehalt  der 
Stühle  unterscheiden  und  als  Folge  einer  intrauterinen  Cholangitis  chronica 
gedeutet  werden  müssen.  Die  so  erkrankten  Kinder  erliegen  nach  3 — 8 
Wochen.  Entsprechende  entzündliche  Infiltrationen  kommen  auch  bei  ange¬ 
borener  Atresie  vor4),  aber  hier  ist  schwer  zu  sagen,  ob  sie  die  Folge  der 
durch  die  Atresie  bedingten  Gallenstauung  sind,  oder  ob  sie  primär  vor¬ 
handen  waren  und  eine  sekundäre  Obliteration  der  Duktus  erzeugt  haben. 

2.  Ikterische  Erkrankungen  älterer  Säuglinge5). 

Icterus  syphiliticus.  Gewissermaßen  zwischen  den  beim  Neugeborenen  und 
den  beim  älteren  Säugling  auftretenden  Ikterusformen  steht  der  auf  ange¬ 
borener  Erkrankung  beruhende,  aber  meistens  erst  einige  Zeit  nach  der 
Geburt  auftretende  Icterus  syphiliticus.  Daß  die  erworbene  Syphilis  bei  der 
ersten  Eruption  nicht  ganz  selten  Gelbsucht  hervorruft,  wird  oft  erwähnt. 
Von  der  kongenitalen  Krankheit  ist  mir  entsprechendes  nicht  bekannt; 
wohl  aber  gibt  es  hier  Formen  von  Lebersyphilis,  die  ganz  akut  auf  treten 
und  mit  schwerem  Ikterus  einhergehen.  Darüber  ist  bereits  früher  gesprochen 
worden  (S.  402),  und  ich  möchte  hier  wiederholen,  daß  ich  entgegen  Hoch¬ 
singer  an  dem  Vorkommen  einer  ikterischen  Form  der  Leberlues  festhalte. 

Wenn  solche  Fälle  unbehandelt  bleiben,  dürfte  der  Ausgang  in  eine  biliäre 
Zirrhose  möglich  sein6).  Ich  halte  es  auch  entgegen  Beneke  für  durchaus 

0  Br.  J.  d.  ch.  10.  1913. 

2)  J.  am.  ass.  91.  1928. 

3)  Siehe  S.  404.  Makay:  L.  Nr.  212.  1927.  Bernheim- Karrer :  Z.  K.  58.  1936. 

4)  Vgl.  Schuster:  Frankfurter  Z.  Path.  33.  1926.  Hauser:  ibid. 

5)  Unkundigen  können  durch  den  „Karotinikterus4*  in  diagnostische  Beklemmung 
geraten  der  auf  die  Ablagerung  von  Karotin  nach  reichlichem  und  fortgesetztem  Genuß 
von  Gemüsen,  namentlich  von  Mohrrüben  zurückzuführen  ist.  Diese  ,, Möhrenkinder” 
sind  erfahrenen  Müttern  manchmal  besser  bekannt  als  jungen  Ärzten.  Skleren  und 
Urin  sind  unverändert.  Merkwürdigerweise  werden  bei  gleicher  Ernährung  nur  ein¬ 
zelne  Kinder  betroffen,  vermutlich  wegen  einer  besonderen  Disposition  (stärkere 
Durchfeuchtung  ?)  der  oberen  Zelllagen  der  Epidermis  (Moro  Act.  p.  13.  1932). 

6)  Frensdorf:  Frankf.  Z.  Path.  9.  1912. 
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denkbar,  daß  die  gummöse  Cholangitis  zusammen  mit  der  gummösen  In¬ 
filtration  an  der  Leberpforte  schließlich  zur  Konstriktion  und  Obliteration 
der  großen  Gallenwege  führen  und  damit  einen  Zustand  erzeugen  kann,  der 
wegen  des  acholischen  Stuhles  der  angeborenen  Atresie  sehr  ähnlich,  sich 
von  ihr  durch  das  späte  Einsetzen  der  Symptome  des  Gallenabschlusses 
und  durch  den  Befund  ausgedehnter  Schwielenbildung  an  der  Leberpforte 
unterscheidet  (S.  403). 

Icterus  catarrhalis  und  Hepatitis.  Icterus  catarrhalis  wird  im  ersten 
Lebensjahres  nur  selten  beobachtet.  Selbst  zu  Zeiten,  wo  dieses  Leiden  in  der 
bekannten  Häufung  auftritt,  bleiben  die  Säuglinge  fast  durchgängig  ver¬ 
schont.  So  fielen  z.  B.  von  424  Fällen  H.  Neumanns1)  nur  6  auf  das  erste 
Jahr,  während  das  zweite  und  dritte  zusammen  bereits  mit  70  beteiligt 
waren.  Langer2)  zählt  unter  144  Fällen  nur  einen  Säugling  gegenüber  19 
Zwei-  und  Dreijährigen.  Auch  die  übrige  Literatur  enthält  nur  vereinzelte 
Mitteilungen3),  und  ich  selbst  habe  nur  Notizen  über  7  Fälle.  Das  jüngste 
Kind  erkrankte  im  Alter  von  8  Wochen,  und  die  Dauer  des  Ikterus  variierte 
zwischen  4  und  10  Wochen.  Dazu  kommen  noch  einige  Fälle  mit  gallen¬ 
haltigen  Stühlen,  die  als  primäre  Hepatitiden  mit  Ikterus  bezeichnet 
worden  waren.  Sie  verliefen  ebenso  günstig,  wie  die  mit  acholischen  Stühlen ; 
Todesfälle  kamen  auf  Rechnung  komplizierender  Infekte.  Dennoch  ist 
Übergang  in  akute  gelbe  Leberatrophie  möglich  4).  Ganz  selten  scheint  es  zur 
Entwicklung  einer  chronischen  biliären  Zirrhose  zu  kommen5).  Bei  den  im 
ersten  Vierteljahr  beginnenden  Ikterusfällen  ist  ebenso  mit  der  Möglich¬ 
keit  dauernder  zerebraler  Schäden  zu  rechnen,  wie  bei  den  kongen- 
talen  wenn  der  Ikterus  sich  in  die  Länge  zieht. 

Wohl  am  häufigsten  ist  auch  bei  älteren  Säuglingen  der  Ikterus 
ein  septischer  Ikterus.  Auch  sieht  man  ihn  bei  Grippe  Pneumonie  und 
Pyurie.  Es  gibt  Fälle  von  akutem  infektiösen  Ikterus,  die  wohl  auch  als 
Weilsche  Krankheit  angesprochen  werden6).  Ob  jemals  ein  Ikterus 
auf  Gallensteine  zurückgeführt  werden  kann,  die  als  Befund  bei  Sektionen 
gar  nicht  so  selten  Vorkommen7),  bleibe  dahingestellt,  dagegen  ist  er  ein 
häufiger  Begleiter  von  Leberabzessen  und  Lebertumoren.  Der  familiäre 
chronische  acholurische  Ikterus  kann  mit  Megalosplenie  bereits  in  den 
ersten  Wochen  hervortreten.  Schließlich  muß  auch  daran  gedacht  werden, 
daß  ein  ohne  erkennbare  Veranlassung  auf  tretender  und  durch  seine  Hart¬ 
näckigkeit  oder  durch  die  Schwere  seines  Verlaufes  auffallender  Ikterus 
durch  kongenitale  Verbildungen  erzeugt  sein  kann,  die  sich  von  den  oben 
geschilderten  nur  dadurch  unterscheiden,  daß  infolge  ihrer  geringfügigeren 
Natur  nicht  nur  ein  längeres  Leben,  sondern  auch  ein  längeres  Freibleiben 
von  Gelbsucht  und  anderen  schweren  Folgen  möglich  ist. 

Ein  solcher  Fall  betraf  ein  im  Alter  von  7  Monaten  aufgenommenes,  6  Kilo 
schweres  Mädchen,  das  während  der  ersten  5  Wochen  des  Anstaltsaufenthaltes  leid- 

x)  D.  m.  W.  S.  574.  1899. 

2)  Pr.  m.  W.  Nr.  23  ff.  1905. 

3)  Reber:  Schw.  m.  W.  S.  981.  1930.  Stern:  M.  Kl.  S.  1740.  1929.  S.  Wolf  1.  c. 

4)  Stoos  in  Pfaundler-Schloßmann.  Handb.  3.  Gregory:  Arch.  d.  ch.  6.  1936. 
Roman:  Bull.  Buffalo  gen.  hosp.  6.  1928. 

5)  Munns:  Am.  J.  d.  ch.  31.  1926,  Eine  „biliäre  Zirrhose“  oder  „infantile 
soll  in  Indien  bei  Kindern  von  6 — 24  Monaten  häufig  sein,  wahrscheinlich  is 
parasitär  verursacht  und  prognostisch  sehr  ungünstig. 

6)  Brüning:  D.  m.  W.  Nr.  34.  u.  35.  1904.  Henschen  u.  Reenstierna,  Z. 

14.  1916. 

7)  Khautz:  Mitt.  Gr.  16.  1913.  Potter:  Surg.,  gynekol.,  obstetr.  46.  1928.  Skeny: 
J.  am.  m.  ass.  96.  1931. 
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lieh  gedieh,  dann  aber  im  Anschluß  an  eine  leicht  fieberhafte,  mit  gastrointestinalen 
Erscheinungen  einhergehende  Grippe  stark  ikterisch  wurde,  schmerzhafte  Milz- 
und  Lebervergrößerung  sowie  weiße  Stühle  bekam  und  ganz  unerwartet  am 
5.  Tage  des  Ikterus  verstarb.  Hier  fanden  sich  bei  gut  ausgebildeter  und  mit  Galle 
prall  gefüllter  Gallenblase,  normalem  Ductus  cysticus  und  für  eine  Borste  leichte 
durchgängigem,  vielleicht  etwas  stenosiertem  Choledochus  sehr  feine,  sträng - 
förmige  Hepatici,  die  zu  sondieren  nicht  gelang.  Die  Leber  selbst  war 
unverändert,  abgesehen  von  der  ikterischen  Verfärbung  und  dem  großen  Volumen. 
Eine  Erklärung  dafür,  wieso  diese  Veränderung  7  Monate  lang  symptomlos  blieb  und 
wie  die  Galle  in  die  Gallenblase  gelangte,  konnte  nicht  gegeben  werden. 

Ähnliche  angeborene  Passagestörungen  mögen  den  Fällen  von  rezidivie¬ 
rendem  Ikterus  zu  Grunde  liegen,  die  in  der  Titeratur  von  Kindern  im  ersten 
Lebensjahrzehnt  berichter  worden  sind.  Auffällig  und  schwer  erklärlich  ist 
dabei  immer,  wieso  selbst  erhebliche  Hindernisse  eine  gewisse  Zeit  lang 
symptomlos  ertragen  werden  können.  Infolge  Rupturen  oberhalb  des  Hin¬ 
dernisses  kann  er  dabei  zu  freiem  galligen  Aszites  oder  Zystenbil¬ 
dung  kommen1). 


3.  Sonstige  Lebererkrankungen. 

Von  den  ohne  oder  nur  mit  unbedeutenden  Graden  von  Ikterus  einher¬ 
gehenden  Lebererkrankungen,  die  alle  miteinander  ziemliche  Seltenheiten 
bilden,  sind  zunächst  die  portalen  Zirrhosen2)  zu  nennen.  Die  meisten 
von  ihnen  entstehen  auf  syphilitischer  Basis  (S.  401).  Nur  sehr  wenige  sind 
als  alkoholische  Zirrhosen  aufzufassen.  Auch  einige  wenige  Zirrhosen  unbe¬ 
kannter  Ursache,  bei  denen  jedenfalls  Syphilis  und  Tuberkulose  nicht 
Vorlagen,  sind  beschrieben  worden3);  für  ihre  Entstehung  wurde  mangels 
anderer  Anhaltspunt  auf  eine  konstitutionelle  Minderwertigkeit  der  Organe 
gegenüber  vom  Darm  ausgehenden  Schädigungen  Bezug  genommen. 

Der  Befund  einer  ungewöhnlich  großen,  nicht  zirrhotischen  Leber  muß 
an  die  Glykogenspeicherungs-Krankheit 4)  und  hypertrophische  Steatosis  5) 
denken  lassen,  die  sich  bereits  im  frühen  Säuglingsalter  bemerklich  machen 
können.  Ist  gleichzeitig  die  Milz  vergrößert,  so  ist  die  Differentialdiagnose 
der  Hepatosplenomegalien  zu  erörtern  (S.  755). 

Von  bösartigen  Lebergeschwülsten  sind  sowohl  Sarkome  wie  Karzi¬ 
nome6)  in  einer  immerhin  beachtenswerten  Anzahl  beobachtet  worden.  Es 
handelt  sich  bei  beiden  um  entweder  diffus  infiltrierende  oder  knotenför¬ 
mige,  durch  ungewöhnlich  rasches  Wachstum  ausgezeichnete  Geschwülste, 
die  zu  ganz  gewaltiger  Größe  anwachsen  können.  Viele  waren  bereits  ange¬ 
boren  und  zum  Teil  von  so  großem  Umfange,  daß  sie  Geburtshindernisse 
bildeten.  Metastasen  sind  nur  in  der  Minderheit  der  Fälle  vorhanden.  Die 
Sarkome  werden  teils  als  Lymphosarkome,  teils  als  Angiosarkome  oder 
Hämangioendotheliome  7)  bezeichnet.  Nur  ein  Teil  von  ihnen  sind  primäre 
Lebergeschwülste;  meist  finden  sich  gleichzeitig  Sarkome  der  Nebennieren, 

1)  Lit.  bei  Caulfield:  Am.  J.  d.  ch.  52.  1936. 

2)  Lit.  über  Zirrhosen:  Bridgeman  u.  Robertson:  Am.  J.  d.  ch.  43.  1932. 
Rosenbaum:  Arch.  P.  45.  1928. 

3)  Bossert:  M.  K.  Orig.  14.  Nr.  3.  1916.  Corn.  de  Lange:  ibid.  Nr.  6.  1918. 
Lipnik:  Hypertroph.  Leberzirrhose.  Inaug.-Diss.  Zürich  1917.  Lindemann:  J.  K. 
95.  1921. 

4)  4 wöchiger  Säugling:  Faber:  Frankfurt.  Z.  Path.  47.  1932.  2 wöchiger:  Eig.  Beob. 

5)  Kramer,  Graziel,  Salomon:  J.  P.  5.  1934. 

6)  Lit.  Steffen:  Maligne  Geschwülste.  Enke,  1905.  Schlesinger:  J.  K.  55.  Bruck: 
J.  K.  62.  Plaut:  A.  K.  43.  Wilke:  J.  K.  70.  Philipp:  J.  K.  69.  Mieremet:  Zeitschr. 
f.  Krebsforsch.  17.  1920.  Ruggeri :  Pediatr.  rivista43.  1935.  J  oseph  :Medicine  15.  1936. 

7)  Lit.  bei  Kunstadter:  Am.  J.  d.  ch.  46.  1933.  Howard:  J.  P.  8.  1936. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  48 
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so  daß  es  sich  wohl  zumeist  um  den  für  die  Geschwulstlehre  so  bedeutsamen 
Fall  der  Wucherung  versprengter  Keime  handelt.  Die  Karzinome  stellen 
histologisch  meist  maligne  Adenome  dar,  doch  werden  auch  eigentümliche 
Mischgeschwülste  beschrieben.  Auch  sie  sind  nur  in  einem  Teil  der  Fälle 
primäre  Lebergeschwülste,  in  einem  anderen  stehen  sie  zu  Geschwülsten  der 
Niere  oder  Nebenniere  in  Beziehung. 

Einer  Operation  sind  diese  Zustände  nicht  zugänglich.  Die  ungemeine 
Bösartigkeit  läßt  befürchten,  daß  nicht  einmal  die  Wunde  zur  Heilung 
kommt,  sondern  selbst  karzinomatös  entartet.  Vielleicht  dürfte  gelegentlich 
durch  Röntgenbestrahlung  ein  palliativer  Nutzen  zu  erzielen  sein. 

Kleine  Angiome  finden  sich  gelegentlich  als  Nebenbefund  bei  Sektionen. 
Sie  erzeugen  keine  Symptome,  sind  aber  schon  durch  Platzen  die  Ursache  des 
Todes  an  innerer  Verblutung  geworden1).  Nur  manchmal  machen  sie  fühl¬ 
bare,  bis  apfelgroße  Geschwülste  2)  oder  bewirken,  multipel  auftretend,  eine 
höckerige  Form  der  Leber. 

Endlich  kommen  auch  Leberzysten  3)  vor,  die  jedenfalls  durch  Entwick¬ 
lungsstörung  der  Gallengänge  entstehen.  Es  gibt  solitäre  Zysten,  die  für  den 
Kinderarzt  wenig  Bedeutung  haben,  weil  sie  entweder  so  groß  sind,  daß  die 
mit  ihnen  behafteten  Kinder  während  der  Geburt  sterben,  oder  so  klein,  daß 
sie  jahrelang  latent  bleiben  und  erst  im  reiferen  Alter  offenbar  werden4). 
Wichtiger  ist  die  angeborene  Zystenleber,  die,  von  zahlreichen  Blasen  durch¬ 
setzt,  bereits  im  Mutterleib  so  enormen  Umfang  erreichen  kann,  daß  die 
Entbindung  erschwert  ist,  oder  bald  nach  der  Geburt  so  schnell  wächst,  daß 
ein  schwerer  Krankheitszustand  erzeugt  wird.  Bei  fluktuierenden  Geschwül¬ 
sten  mit  Fieber  ist  auch  an  Abszesse  zu  denken  5) ;  gewöhnlich  wird  es  sich 
um  Infektion  vom  Nabel  handeln,  auch  bei  Kindern,  die  erst  im  3.  oder  4. 
Monat  vorgezeigt  werden  (S.  163). 

Erkrankungen  der  Gallenblase  kommen  in  Form  einer  serösen  Entzündung  im 
Laufe  von  parenteralen  und  enteralen  Infekten  nicht  allzu  selten  vor  und  sind  als 
hasel-  bis  wallnußgroße  Zysten  unschwer  zu  palpieren.  Über  eitriger  Entzündung  ist 
trotz  des  Vorkommens  von  Steinen  (siehe  oben)  nichts  bekannt. 


P.  Erkrankungen  des  Pankreas. 

Atrophische  und  zirrhotische  Veränderungen  finden  sich  häufig  als 
Nebenbefunde  in  den  Leichen  von  Kindern,  die  an  Ernährungsstörungen 
oder  Infektionen  gestorben  sind6).  Dagegen  ist  nur  eine  kleine  Zahl  von 
Fällen  beschrieben  worden,  in  denen  die  Zirrhose  so  ausgedehnt  war,  daß 
sie  zu  schweren  Funktionsstörungen  führte.  Anscheinend  kommen  Ver¬ 
änderungen  dieses  Grades  nur  auf  der  Basis  kongenitaler  Erkrankungen  oder 
kongenitaler  Disposition  zur  Ausbildung,  und  so  treten  die  Symptome  der 
Krankheit  meist  schon  in  den  ersten  Lebensmonaten  hervor.  Das  klinische 


Ü  Hammer:  Z.  G.  G.  56. 

2)  Steffen:  J.  K.  19. 

3)  Lit.  Birnbaum:  Klinik  d.  Mißbild.  u.  kongen.  Erkrankungen  des  Fötus.  Berlin, 
Springer,  1909.  Schukowsky:  Arch.  K.  50. 

4)  Differentialdiagnostisch  kommt  Echinokokkus  in  Frage  (Fall  von  Castorina 
Lattante  2.  1931). 

5)  Operative  Heilung  eines  Abszesses  bei  9  mon.  Mädchen:  Wolfson  u.  Rotheh- 
berg:  Am.  J.  d.  ch.  53.  1937. 

6)  Groß:  J.  K.  112.  1930.  Blackfan  u.  Wolbach:  J.  P.  3.  1933.  s.  auch  S.  741. 
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Bild  dieser  Pankreasatrophie1)  ähnelt  sehr  dem  der  Zöliakie;  ein  wesent¬ 
licher  Unterschied  ist  der,  daß  im  Stuhl  und  Duodenalsaft  Trypsin  und 
Pankreaslipase  nicht  nachweisbar  sind,  und  daß  mit  den  voluminösen 
schaumigen  Stühlen  makroskopisch  flüssiges  Neutralfett  in  größerer  Menge 
entleert  zu  werden  pflegt.  (,, Butter-  oder  Fettstühle“).  Auch  wird  angegeben 
daß  die  Kinder  nicht  mürrisch  und  schwer  traktabel  sind  wie  die  an  Zoelia- 
kie  leidenden,  sondern  von  normaler  Gemütsart;  ferner  soll  es  nicht  zu 
Hydrolabilität  kommen.  In  einigen  Fällen  sind  hypoglykämische  Anfälle 
beobachtet  worden  (Schweiße,  Unruhe,  Pulsverschlechterung).  Das  Wachs¬ 
tum  und  der  Ernährungszustand  ist  gewöhnlich  schwer  geschädigt,  kann 
aber  trotz  der  schlechten  Fettresorption  auch  zeitweilig  oder  dauernd 
befriedigend  sein.  Auch  ,, familiäre  kongenitale  Steatorrhoe“  ist 
beobachtet  worden. 


Q.  Splenomegalien  und  Hepatosplenomegalien. 

1.  Milztumoren. 

Palpable  Milzen  sind  bei  Säuglingen  außerordentlich  häufig :  B 1  e y  e r  2) 
zählt  im  ersten  Quartal  8%,  im  zweiten,  dritten  und  vierten  26%,  22%  und 
18%.  Aber  nicht  immer  handelt  es  sich  bei  diesem  Befund  um  eine  krank¬ 
hafte  Vergrößerung.  Oft  ist  das  Organ  von  normaler  Größe  und  nur  ver¬ 
lagert,  sei  es  infolge  allgemeiner  Schlaffheit  der  Gewebe  oder  Schlaffheit  der 
Aufhängebänder,  sei  es,  daß  bei  schwer  rachitischem  Brustkorb  die  gesamten 
Bauchorgane  nach  abwärts  verdrängt  sind.  Gewöhnlich  wird  indessen  eine 
palpable  Milz  auch  eine  vergrößerte  sein. 

Auffallend  viele  palpable  Milzen  finden  sich  bei  Neugeborenen.  Politzer3) 
gibt  25%  an,  Lemez,  der  sehr  sorgfältig  nach  ihnen  gesucht  hat,  sogar 
75%  4).  Er  sieht  sie  als  Teilerscheinung  einer  allergischen  Reaktion  des 
Kindes  auf  den  Übergang  ,, individualfremder“  Stoffe  aus  der  Mutter  an 
und  bringt  sie  im  besonderen  mit  dem  Untergang  zahlreicher  Leukozyten 
in  Zusammenhang,  die  aus  der  in  den  ersten  Lebenstagen  nachweisbaren 
Leukopenie  zu  erschließen  ist.  Daß  irgendwelche  mit  dem  Übergang  ins 
extrauterine  Leben  verbundenen  Vorgänge  im  Spiel  sein  müssen,  ergibt 
sich  auch  aus  dem  Verschwinden  eines  Teiles  dieser  Milzschwellungen  inner¬ 
halb  weniger  Wochen.  Ein  anderer  Teil  aber  bleibt  und  muss  deshalb  einer 
der  folgenden  Kategorien  angehören  oder  in  sie  übergegangen  sein. 

Eine  der  häufigsten  Ursachen  der  Milzschwellung  in  den  ersten  Lebens¬ 
wochen  ist  die  Syphilis  congenita  5) ;  andere  Krankheiten,  mit  Ausnahme  der 
bei  uns  kaum  zu  berücksichtigenden  angeborenen  Malaria 6)  kommen  in 
dieser  Frühzeit  nur  ganz  ausnahmsweise  in  Frage.  Für  den  syphilitischen 
Milztumor  bezeichnend  ist  die  Härte  und  die  häufige  Vergesellschaftung 
mit  Vergrößerung  und  Verhärtung  der  Leber.  Auch  in  späteren  Monaten 
kann  eine  Milzschwellung  syphilitischer  Natur  sein,  denn  auch  die  erworbene 

Ü  Lehndorff  u.  Mautner:  E.  i.  M.  u.  K.  31.  1927.  Garrod  u.  Hurtly:  Quaterly 
J.  of  Med.  6.  Soeknick  u.  Thoenen:  J.  K.  115.  1927.  Lippmann  u.  Hofmann: 
Z.  K.  50.  1931.  Tiling:  Arch.  K.  106.  1935.  Siwe:  D.  Arch.  kl.  M.  173.  1932.  Parme- 
lee:  Am.  J.  d.  ch.  50.  1935. 

2)  Bleyer:  Am.  J.  d.  ch.  34.  1927. 

3)  Pollitzer:  Lattante  1.  1930  (ref.  Zentralbl.  f.  Kiuderhk.  25.  S.  424). 

4)  Lemez:  Z.  K.  45.  1928. 

5)  Lit.  vgl.  S.  405.  Marfan:  R.  m.  1903.  L.  Kuttner:  B.  kl.  W.  Nr.  44.  1892. 

6)  Pies:  M.  K.  9. 
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Syphilis  macht  zuweilen  große  Tumoren.  Zur  Zeit,  wo  der  erste  Ausbruch 
der  Syphilis  zu  erfolgen  pflegt,  ist  die  Tuberkulose  selten  und  deshalb  kommt 
differentialdiagnostisch  der  tuberkulöse  Milztumor  hauptsächlich  erst  vom 
zweiten  Halbjahr  an  in  Frage.  Auch  fehlt  bei  Tuberkulose  der  Milztumor  oft 
und  erreicht,  wenn  vorhanden,  keinen  großen  Umfang.  Weit  wichtiger  als 
Syphilis  und  Tuberkulose  zusammen  ist  als  Ursache  kleiner  Milztumoren 
nach  dem  2.  Lebensmonat  der  konstitutionelle  Lymphatismus  (S.  648). 
Mittlere  und  große  Milzen  gehören  gewöhnlich  zu  den  Blutkrankheiten,  aber 
oftmals  wird  hier  die  Milz  nur  deswegen  so  groß,  weil  der  Blutkranke 
konstitutionell  lymphatisch  ist. 

Über  die  Häufigkeit  und  Bedeutung  des  Milztumors  bei  Rachitis  1)  lauten 
die  Angaben  verschieden.  Ein  Teil  der  Beobachter  findet  ihn  bei  mehr  als 
der  Hälfte  der  Kinder,  ein  Teil  bei  rund  einem  Zehntel;  die  einen  meinen 
daß  er  zur  Rachitis  gehört,  die  anderen  lehnen  das  ab.  Nach  meiner  Ansicht 
gibt  es  keinen  rachitischen  Milztumor,  sondern  nur  Milztumoren  bei  Rachi- 
tikern,  die  durch  das  Ineinandergreifen  von  Infekten,  Ernährungsstörungen, 
Blutkrankheiten  und  Lymphatismus  entstehen. 

Diagnostisch  zu  berücksichtigen  ist  der  schon  beim  Säugling  einige  Male  beobach¬ 
tete  Milztumor  bei  Milzvenenthrombose2),  der  mit  starker  Leukopenie  und  relativer 
Lymphozytose  einhergeht,  die  sehr  seltenen  Tumoren  (Zysten,  Sarkome)  und  der 
Milztumor  als  Vorläufer  der  verschiedenen  Hepatosplenomegalien  einschließlich  der 
Lipoidosen,  zu  dem  sich  früher  oder  später  die  Lebervergrößerung  gesellt.  In  süd¬ 
lichen  Ländern  spielen  Malaria  und  Kala-azar  3)  eine  große  Rolle. 

2.  Hepatosplenomegalien. 

Große  diagnostische  Schwierigkeiten  entstehen,  wenn  eine  subakute  oder 
chronische  Krankheit  vorliegt,  bei  der  neben  der  Milz  auch  die  Leber  ver¬ 
größert  und  verhärtet  ist.  Zahlreiche  Zustände  sind  da  in  Betracht  zu 
ziehen,  von  denen  viele  selten  und  ätiologisch  oder  pathologisch  noch  wenig 
geklärt  sind.  Manche  Fälle  von  Hepatosplenomogalie  sind  auf  bekannte 
chronische  Infekte  zurückzuführen  und  können  sich  zurückbilden,  wenn 
der  Infekt  überwunden  ist.  Ich  selbst  sah  das  bei  Syphilis,  Endokar¬ 
ditis,  Osteomyelitis.  Tuberkulose  scheint  erst  nach  dem  Säuglings¬ 
alter  Bedeutung  zu  gewinnen  4).  In  südlichen  Ländern  steht  Malaria  voran. 

Mit  einer  gewissen  Berechtigung  kann  hier  auch  die  Jacksch-Hayemsche 
Anämie  erwähnt  werden,  die  sich  im  Verlaufe  der  chronischen  oder  chro¬ 
nisch  rezidivierenden  banalen  Infekte  der  Dystrophiker  einstellt.  Allerdings 
pflegt  hier  die  Vergrößerung  der  Leber  im  Vergleich  mit  der  der  Milz  gering 
zu  sein.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  übrigen  Blutkrankheiten,  einschließ¬ 
lich  der  Leukämie4). 

Weiter  kann  es  sich  handeln  um  einen  Fall  von  Lipoidosis  5).  Die  Niemann- 
Picksche  Krankheit  ist  eine  typische  Säuglingskrankheit.  Sie  beginnt  im 

Ü  Lit.  bei  v.  Starck:  D.  A.  kl.  M.  57.  Sasuchin:  J.  K.  51. 

2)  Göttche  und.  Vertan:  J.  K.  127.  1930.  j.  Hess  und  Rosenblum:  Med. 
clinic.  North.  Amer.  9.  1930.  Stransky:  Z.  K.  53.  1932. 

3)  Lit.  bei  Jemma:  E.  i.  M.  K.  23.  1923. 

4)  Die  Hepatosplenomegalie  bei  ,, Thrombose  der  Milzvene“,  die  neuer¬ 
dings  zur  Erklärung  der  ,, Bantischen  Krankheit“  herangezogen  wird,  findet  sich  erst 
später,  obgleich  die  Thrombose  von  manchen  Autoren  auf  Nabelinfektion  des  Neu¬ 
geborenen  zurückgeführt  wird. 

5)  Lit.  bei  Pick:  E.  i.  M.  K.  29.  1926  u.  Am.  J.  m.  sc.  185.  1933  Oberling  und 
Woringer:  R.  fr.  3.  1927.  Dienst:  J.  K.  123.  1929.  Hoffmann  u.  Makler:  Am. 
J.  d.  ch.  38.  1929  (Kasuistik).  Frick  u.  Friedrich:  Arch.  K.  90.  1930.  Baumann, 
Klenk.  Scheidegger  Ergebn.  d.  Pathol.  30.  1937.  H.  Müller:  Z.  K.  59.  1938. 
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zweiten  Halbjahr  und  endet  gegen  Ende  des  zweiten  Jahres  tötlich.  Sie  ist 
mit  wenigen  Ausnahmen  bei  jüdischen  Kindern  beobachtet  worden  und 
bevorzugt  in  entschiedener  Weise  die  Mädchen,  Ihre  Symptome  sind 
hochgradige  Hepatosplenomegalie,  gelbbraune  Verfärbung  der  Haut, 
manchmal  auch  der  Mundschleimhaut  und  der  Zunge,  und  allgemeine 
Dystrophie.  Später  kommt  es  zur  Verblödung  und  hypertonischen  Zuständen 
in  gleicher  Weise,  wie  bei  der  Tay-Sachs’ sehen  amaurotischen  Idiotie 
(S.  516);  auch  ähnliche  Veränderung  an  der  Macula  lutea  sind  vorhanden, 
wie  denn  zwischen  beiden  Krankheiten  enge  Beziehungen  bestehen.  Die 
Ursache  ist  eine  Störung  des  Gesamtlipoidstoffwechsels,  im  wesentlichen 
der  Phosphatide,  die  in  Gestalt  vakuolenhaltiger  ,, Schaumzellen“  in  allen 
Organen  gespeichert  v/erden  und  deren  Zellen  vernichten.  Der  Befund  dieser 
Zellenim  Milzpunktat  sichert  die  Diagnose.  Eine  Behandlung  ist  unbekannt. 

Auch  die  Gaucher-Schlagenhaufersche  Krankheit  kommt  schon  im  Säug¬ 
lingsalter  vor.  Hier  pflegt  sie  ähnlich  akut  zu  verlaufen,  wie  die  Niemann- 
Picksche  Krankheit  und  auch  das  klinische  Bild  ist,  wie  bei  dieser,  das 
einer  progressiven  Kachexie  mit  Milztumor,  zu  der  sich  schließlich  eine 
schwere  zerebrale  Störung  vom  Typus  der  mit  Idiotie  verbundenen  spasti¬ 
schen  Diplegie  gesellt.  Die  Leber  Vergrößerung  und  die  Pigmentation  des 
zweiten  Stadiums  und  die  hämorrhagische  Diathese  und  Knochenbeteiligung 
des  dritten  fehlen  noch.  Durch  Milz-  oder  Knochenmarkpunktion  können  die 
diagnostisch  entscheidenden  großen  hellen  feingranulierten  runden  endothel¬ 
ähnlichen  ,, Gaucherzellen“  aufgefunden  werden,  die  das  für  die  Krankheit 
typische  Zerasin  enthalten  und  durch  deren  Anhäufung  im  Retikulum  der  blut¬ 
bildenden  Organe  die  klinischen  Erscheinungen  bedingt  sind.  Eine  Behand¬ 
lung  ist  auch  hier  nicht  anzugeben ;  am  wirksamsten  soll  noch  langdauernde 
Darreichung  von  Leberpräparaten  sein  (Merklen,  Weitz  und  Woster). 

Die  Hand-Christian-Schiillersche  Xanthomatose  ist  bisher  nur  viermal  im 
Säuglingsalter  beobachtet  worden1).  Die  ersten  Erscheinungen  waren 
Knochenauftreibungen,  während  Milz-  und  Lebertumoren  erst  später 
auftraten. 

Den  Lipoidosen,  namentlich  der  Xanthomatose  im  Krankheitsbild  ähn¬ 
lich,  im  Verlauf  aber  mehr  an  eine  subakute  Sepsis  erinnernd,  ist  die  Abt- 
Letterer-Siwesche  Krankheit2).  Von  ihr  sind  bisher  10  Fälle  beschrieben 
worden,  alle  aus  dem  ersten  und  zweiten  Jahre;  aber  nachdem  einmal  der 
Anfang  gemacht  ist,  wird  sich  die  Zahl  vermutlich  schnell  heben.  Die  Symp¬ 
tome  bestehen  in  Milz-  und  Leberschwellung,  Schwellung  der  Lymphdrüsen 
und  vor  allem  um  Erweichungsherde  in  den  Knochen,  die  röntgenologisch 
nachweisbar  sind,  am  Schädel  aber  auch  als  tumorartige  Gebilde  sicht-  und 
fühlbar  werden  können.  Die  Krankheit  verläuft  unter  Fieber  tötlich  ;nach  den 
bisherigen  Beobachtungen  dauert  sie  meist  nur  einige  Wochen,  seltener 
3 — 4  Monate  oder  1 — 2  Jahre.  Im  Verlaufe  stellt  sich  eine  mehr  oder  weniger 
starke  Anämie  und  schließlich  eine  hämorrhagische  Diathese  ein.  Der 
charakteristische  Sektionsbefund  besteht  in  herdförmigen  Wucherungen  des 
Retikuloendothels,  insbesondere  der  großen  protoplasmareichen  endo- 
thelähnhchen  Makrophagen,  die  aber  im  Gegensatz  zu  den  Lipoidosen,  keine 
Einlagerungen  enthalten.  Diese  Fälle  werden  auch  als  „infektiöse  Retiku¬ 
loendotheliosen“  bezeichnet. 

1)  Rowland:  Arch.  int.  Med.  42.  1928.  Morison:  Br.  J.  Radiol.  7.  1934.  Riet- 
schel :  Z.  K.  54.  1933.  Waetjens:  Z.  Beitr.  path.  Anat.  96.  1936.  H.  Müller:!,  c. 

2)  Lit.  van  Creveld  und  Ter  Pooten:  Arch.  d.  ch.  10.  1935.  A.  Abt  und 
Denenholz:  Am.  J.  d.  ch.  51.  1936.  Comby:  Arch.  m.  e.  40.  1937. 
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R.  Erkrankungen  der  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe, 

Das  normale  Blutbild1).  Im  Blute  des  Neugeborenen  liegt  der 
Hb-gehalt  über  100%,  die  Ery throzy tenzab  1  über  5  Millionen. 
Dann  setzt  der  Blutzerfall  ein,  der  durch  die  Anpassung  des  bisher  spärlich 
mit  Sauerstoff  versorgten  Organismus  an  die  nunmehr  reichliche  02  Auf¬ 
nahme  durch  die  Atmung  erklärt  wird.  Die  Werte  sinken  bis  zum  tiefsten 
Stand  am  Ende  des  ersten  Quartals,  wo  65 — 80%  Hb  2)  und  4 — 4%  Mil¬ 
lionen  Erythrozyten  gezählt  werden.  Danach  erfolgt  zwischen  4  und  5  Mo¬ 
naten  eine  leichte  Vermehrung  der  Zellen  und  des  Farbstoffes,  an  die  sich 
vom  6  Monat  an  wieder  eine  leichte  Verminderung  anschließt,  die  gegen  Ende 
des  ersten  Lebensjahres  wieder  durch  einen  Anstieg  abgelöst  wird,  bis  mit 
80 — 85%  Hb.  und  ca.  5  Millionen  Ery.  die  Werte  für  das  Kleinkind  erreicht 
werden  (Abb.  185). 

Damit  beträgt  der  Färbeeindex  0,8 — 0,9.  Die  Retikulozytenzahl 
ist  zu  Anfang  35 — 700/00,  sinkt  schnell  auf  0  und  steigt  am  Ende  des  ersten 
Quartals,  kurz  bevor  die  ersten  Anzeigen  einer  Neubildung  von  Hb.  und 
Erythrozyten  sichtbar  werden,  vorübergehend  ganz  wenig  an.  Eine  geringe 
Zahl  von  Normoblasten  ist  in  den  ersten  zwei  Tagen  vorhanden.  Das 
weiße  Blutbild3)  zeigt  in  den  ersten  Tagen  oft  eine  leichte  Leukozytose 
mit  Myelozyten ;  später  bildet  sich  die  für  den  Säugling  typische  Lymphozy¬ 
tose  aus,  die  60 — 70%  gegenüber  30—40%  beim  älteren  Kind  beträgt. 

1.  Polyglobulien. 

Dauernde  Polyglobulien  finden  sich  hauptsächlich  bei  Kindern  mit  kon¬ 
genitalen  Herzfehlern;  daneben  gibt  es  vorübergehende,  einige  Wochen 
lang  dauernde  bei  nicht  nachweisbar  herzkranken  Neugeborenen  (S.  659), 
die  durch  verzögerten  Übergang  der  fötalen  Blutverhältnisse  in  die  bleiben¬ 
den  aus  bisher  unbekannten  Gründen  zu  erklären  sind.  Die  frühesten  Fälle 
von  idiopathischer  familiärer  und  hereditärer  Polyglobulie4) 
sind  bisher  erst  nach  der  Säuglingszeit  beobachtet  worden. 


2.  Anaemien  5) . 
a.  Vorbemerkungen. 

Anämische  Zustände  sind  im  Säuglingsalter  sehr  viel  häufiger  als  später, 
insbesondere  auch  sehr  viel  häufiger  als  bereits  im  dritten  Jahr.  Das  beruht 
nicht  darauf,  daß  in  dieser  Frühzeit  besondere  Blutkrankheiten  auf  treten; 
es  beruht  nur  zum  Teil  darauf,  daß  eine  der  Hauptursachen  von  Anämien, 
die  schweren  Infektionen,  bei  Säuglingen  häufiger  ist,  als  später;  der  Haupt- 


x)  Lit  bei  Mackay  und  Goodfellow:  Med.  Res.  Counc.  spec.  Rep.  Ser.  157. 
London  1931.Merrit  und  Davidsohn:  Am.  J.  d.  ch.  46.  1933.Elvehjem,  Peters, 
Mendenhall:  ibid.  Faxen:  Act.  P.  19.  1937.  Suppl.  1. 

2)  Die  Differenzen  sind  im  wesentlichen  durch  die  verschiedene  Untersuchungs¬ 
technik  zu  erklären. 

3)  Schmal,  Schmidt,  Serebrijski:  Z.  K.  41.  1926.  Kato:  J.  P.  7.  1935. 
Washburn:  Am.  J.  d.  ch.  50.  1935. 

4)  Lit.  Kretschmer:  Z.  K.  42.  1925.  Herz:  ibid.  Hottinger:  ibid.  44.  1^27. 
Wieland:  ibid.  53.  1932. 

5)  Lit.  Flesch:  E.  i.  M.  K.  3.  1907.  Baar  und  Stransky:  Klinische  Hämatologie 
im  Kindesalter  Deutike,  1928.  Stransky:  M.  K.  5t).  1931  u.  57.  1933.  H.  Josephs: 
Med.  15.  1936. 
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grund  ist  vielmehr,  daß  das  Blutbildungssystem  dieser  jungen  Wesen  einen 
geringeren  Grad  von  Widerstandskraft  besitzt,  demzufolge  es  den  Ein¬ 
wirkungen  exogener  anämisierender  Kräfte,  namentlich  der  Infektion  und 
der  fehlerhaften  Ernährung,  früher  erliegt,  als  das  des  reiferen  Kindes.  Und 
dazu  das  Wesentlichste:  diese  physiologische  Schwäche  der  Blut¬ 
regulationen  ist  bei  einer  sehr  großen  Zahl  von  Säuglingen  kongenitaler¬ 
weise  so  gesteigert,  daß  von  einer  kongenital-konstitutionellen 
Anämiedisposition  gesprochen  werden  kann.  Auf  dieser  Grundlage 
können  schon  leichte  Infekte  und  andere  Störungen,  die  im  allgemeinen 
keine  Wirkung  auf  das  Blut  ausüben,  zur  Ursache  von  Anämien  jeden 
Grades  werden.  Die  Disposition  findet  sich  bei  den  meisten  Frühgeborenen; 
sie  findet  sich  auch  bei  vielen  Ausgetragenen,  mit  dem  Unterschied,  daß  sie 
hier  erst  später,  und  nicht  spontan,  sondern  erst  auf  äußere  Anlässe,  insbe¬ 
sondere  auf  Infektionen  hin,  manifest  zu  werden  pflegt.  Sie  ist  aufzufassen 
als  ein  Symptom  der  ,, Unreife“  des  Organismus,  wie  auch  daraus 
hervorgeht,  daß  sie  gleich  einer  Anzahl  anderer  Dispositionen  (zur  Rachitis, 
zur  Tetanie,  zur  Hydrolabilität,  zum  Ekzem)  beim  Eintritt  in  das  Klein¬ 
kindesalter  zu  verschwinden  pflegt. 

Das  Wesen  dieser  Disposition  ist  unbekannt.  Die  einleuchtendste  Hypo¬ 
these  scheint  mir  zu  sein,  daß  es  sich  um  eine  ungenügende  kongenitale 
Mitgift  aktiver  hormonartiger  Substanzen  handelt,  deren  Aufgabe  es  ist, 
den  Bluthaushalt  zu  regulieren.  Die  klinischen  Beobachtungen  drängen  hier 
zu  den  gleichen  Erwägungen,  wie  bei  der  Betrachtung  des  Wasserhaus¬ 
haltes  (S.  232  ff.).  Wie  es  eine  Hydrostabilität  und  eine  Hydrolabilität  gibt, 
so  gibt  es  eine  Hämostabilit ät  und  eine  Hämolabilit ät  (Lehndorff), 
welch  letzte  angeboren  sein  kann  oder  erworben  durch  langdauernde 
exogene  Schädigungen,  wobei  ebenfalls  die  physiologisch  geringe  Resistenz 
der  Altersklasse  einen  begünstigenden  Faktor  darstellt.  Wie  bei  der  Hydro- 
labilität  ein  Torpor  der  Regulationen  des  Wasserhaushaltes  besteht,  so 
besteht  bei  der  Hämolabilität  ein  Torpor  der  Blutregulationen,  so  daß 
Neubildung  und  Verbrauch  sich  nicht  bilanzieren.  Ob  es  sich  um  eine  In¬ 
suffizienz  der  ersten,  oder  um  eine  Steigerung  des  zweiten  (Hämolyse) 
handelt,  ist  eine  Frage  zweiter  Ordnung. 

Für  das  Bestehen  einer  solchen  angeborenen  Schwäche  der  Regu¬ 
lationen  ergibt  die  genauere  Beobachtung  zahlreiche  Beweise.  Von  den 
Frühgeborenen  abgesehen  handelt  es  sich  vielfach  um  Zwillinge, 
wobei  die  Anämie  bald  nur  einen,  bald  beide  betrifft.  Anderemal  sind 
Beziehungen  zu  Krankheits-  und  Schwächezuständen  der  Eltern, 
vor  allem  der  Mutter,  vorhanden,  so  beispielsweise  zu  einer  Erschöpfung 
durch  schnell  aufeinanderfolgende  Schwangerschaften.  Sehr  eindrucksvoll 
ist  familiäre  Belastung;  so  kenne  ich  4  Familien,  in  denen  3  von  3, 
3  von  5,  3  von  4  und  5  von  5  normal  geborener  Kinder  im  2.  bez.  3.  Lebens¬ 
quartal  im  Anschluß  an  leichte  Infekte  an  recht  erheblicher,  hartnäckig 
rezidivierender  Anämie  erkrankten.  Ein  besonders  eindrucksvoller  Fall  war 
der  folgende: 

Der  gut  genährte,  rechtzeitig  geborene  Knabe,  jetzt  17  Monate  alt,  war  5  Monate 
an  der  Brust;  später  1  Liter  Milch,  Beikost,  reichlich  Obst  und  Gemüse.  Er  ist  von 
Geburt  an  blaß  gewesen  und  zeigt  auch  jetzt  ein  fahles  Kolorit  der  Haut  und  blasse 
Schleimhäute,  wird  sehr  leicht  müde  und  braucht  viel  Schlaf  Kein  Milztumor. 
Hb.  50 — 55%,  Erythr.  5  Million,  Blutbild  ohne  Besonderheiten.  Die  Mutter  hat 
von  Kindheit  an  viel  an  ,  Bleichsucht“  gelitten,  hat  viele  Eisenkuren  mit 
geringem  Erfolg  durchgemacht  und  ist  erst  mit  20  Jahren  gebessert  worden;  Hb.  auch 
jetzt  noch  65%.  Auch  der  Vater  soll  bis  zum  15.  Jahre  ,, blutarm“  gewesen  sein, 
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und  ebenso  soll  die  Großmutter  mütterlicherseits  jahrzehntelang  an  Bleichsucht  ge¬ 
litten  haben.  Einschränkung  der  Milch  auf  300  g,  reichliche  Beikost  und  eine  3monatige 
Eisenkur  besserten  trotz  ausgezeichneter  hygienischer  Verhältnisse  den  Befund  bei 
dem  Kinde  nur  bis  65%  und  behoben  die  Müdigkeit  um  ein  geringes;  durch  Arsenik 
keine  weitere  Besserung.  Im  7.  Jahre  immer  noch  blaß.  Hb.  75%.  Ein  gleichzeitig  vor 
gestellter  2  1/4  jähriger  Bruder  ist  ebenfalls  sehr  blaß  und  hat  45%  Hb.  das  lOmona- 
tige  Schwesterchen  50%. 

In  wie  weit  es  sich  bei  dieser  Heredität  um  direkte  Beziehungen  zu 
anämischen  Zuständen  der  Mutter  handelt,  ist  noch  fraglich.  Gesunde 
Mütter  können  anämische  Neugeborene  zur  Welt  bringen  und  anämische 
Mütter  Neugeborene  mit  normalem  Blut1).  Das  wäre  also  eine  negative 
Antwort;  aber  sie  besagt  nicht  viel.  Denn  das  Problem  betrifft  ja  nicht  die 
Frühanämie  allein,  sondern  viel  wesentlicher  ist  die  Frage:  Aus  welcher 
Quelle  kommt  die  Hämolabilität  mit  ihren  Spätanämien.  Sind  die  nicht 
anämischen  Kinder  anämischer  Mütter  hämolabil,  oder  handelt  es  sich  nicht 
um  Vererbung  einer  spezifischen  Disposition  zu  Blutkrankheiten,  sondern 
um  Vererbung  einer  allgemeinen  Minderwertigkeit? 

Der  endogene. Faktor  kann  so  stark  sein,  daß  er  allein  genügt,  um  zur 
Anämie  zu  führen,  wie  bei  den  Frühgeborenen  und  den  mit  familiären 
Heredopathien  belasteten;  andrerseits  kann  er  so  gering  sein,  daß  es  mehr 
oder  weniger  starker  exogener  Einwirkungen  bedarf,  um  eine  Anämie 
entstehen  zu  lassen.  Demgemäß  sind  nachstehend  die  Gruppen  der  vor¬ 
wiegend  exogenen  und  der  vorwiegend  endogenen  Anämien 
unterschieden. 

b.  Vorwiegend  exogen  bedingte  Anämien  =  alimentär-infektiöse  Anämien. 

1.  Einfache  Anämie.  2) 

Zur  Ätiologie  1).  Hinweise  auf  die  ätiologische  Bedeutung  der  Ernährungs¬ 
weise,  insbesondere  auch  auf  die  Rolle  einer  vorwiegenden  Kuhmilch¬ 
ernährung  finden  sich  bereits  in  der  älteren  englischen  und  französischen 
Literatur  3) ;  allgemein  gewürdigt  wird  dieser  Zusammenhang  aber  erst  seit 
den  Arbeiten  von  Czerny  (1912)  4).  Die  prophylaktischen  und  therapeu¬ 
tischen  Erfolge  der  Milchbeschränkung  und  der  reichlichen  Beigabe  frischer 
Vegetabilien  sind  gegenwärtig  allgemein  anerkannt.  Noch  nicht  ganz  end- 
giltig  geklärt  dagegen  ist  die  Frage,  ob  es  sich  um  eine  aktive  Schädigung 
durch  die  Milch  handelt,  oder  um  einen  ,, Fehlnährschaden“,  entstanden 
durch  einen  Mangel  an  Stoffen,  die  zur  Blutbildung  gebraucht  werden, 
aber  in  der  Milch  nicht  in  genügender  Menge  vorhanden  sind.  Bei  dem  heu¬ 
tigen  Stand  des  Wissens  ist  allerdings  die  erste  Ansicht,  kaum  mehr  zu 
verteidigen. 

Die  Verfechter  der  Idee  einer  aktiven  Schädigung  durch  die  Milch 
dachten  vor  allem  unter  Hinweis  auf  die  bekannte  hämolytische  Wirkung 
der  Ölsäure  (Faust,  Tal qu ist)  an  eine  vom  Milchfett  ausgehende  Stei¬ 
gerung  des  Blutzerfalls;  aber  eine  solche  Steigerung  konnte  nicht  einwands¬ 
frei  nachgewiesen  werden.  Um  so  schwerer  wiegt  die  klinische  Erfahrung, 


ü  Neale  u.  Hawksley:  Arch.  d.  ch.  8.  1933.  van  Creveld  u.  Heybrock: 
R.  fr.  8.  1932. 

2)  György  in  Stepp-György :  Die  Avitaminosen.  Berlin,  Springer  1927  (Lit.). 

3)  Halle  et  Jolly:  R.  m.  1903.  Rist  et  Guillemot:  Arch.  m.  ch.  inf.  1906. 
Leenhardt:  Tanemie  ä  type  chlorotique  de  la  premiere  enfance.  These  d.  Paris.  1906. 

4)  Lit.  Kleinschmidt:  J.  K.  83.  1916.  Glanzmann:  ibid.  84.  1916.  Blühdorn: 
B.  kl.  W.  8.  1919.  Clodius:M.  K.  15.  1919.  L.  F.  Meyer  u.  Japha:D.  m.  W.  49.  1919. 
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daß  die  Milchanämien  —  Abwesenheit  von  Infektionen  vorausgesetzt  — 
auch  ohne  Verringerung  der  Milchmenge  durch  Beigabe  von  Vegetabilien, 
ja  sogar  ohne  diese  durch  Eisen  allein  geheilt  werden  können. 

Wenn  es  sich  um  einen  Fehlnährschaden  handelt,  was  fehlt  dann  in 
der  Milch?  Nach  Ansicht  der  einen  fehlt  Eisen;  daher  die  Bezeichnung 
,,ferriprive  Anämie“  der  französischen  Pädiater.  Hauptstütze  hierfür  ist 
die  spezifische  Heilwirkung  der  Eisentherapie,  in  Wirklichkeit  ein  dürftiges 
Argument.  Wird  jemand  die  Chlorose  der  Mädchen  und  Frauen  als  eine 
ferriprive  Erkrankung  erklären  wollen,  weil  sie  durch  Eisen  geheilt  wird?  4) 
Nach  Ansicht  der  anderen  fehlen  organische  Bausteine  zur  Blut- 
bezw.  Hb-bildung  (oder  Material,  das  das  Retikuloendothel  braucht). 
Tatsache  ist,  daß  die  Anämie  des  Kindes,  dazu  auch  die  im  Tierversuch 
durch  einseitige  Milchernährung  erzeugte,  sowohl  durch  Eisenmedikation 
allein  ohne  pflanzliche  Beikost,  als  auch  durch  solche  Beikost  ohne  Eisen 
geheilt  werden  kann *  2).  Meiner  Meinung  nach  gibt  es  dafür  nur  die  folgende 
Erklärung:  Zum  Blutaufbau  bedarf  es  gewisser  organischer  Bausteine,  die 
in  der  vegetabilischen  Kost  reichlich,  in  der  Milch  spärlich  enthalten  sind; 
die  Versorgung  mit  diesen  Stoffen  wird  bei  einseitiger  Milchernährung  noch 
dadurch  verschlechtert,  daß  ein  Teil  von  ihnen  durch  die  bei  Milchkost  im 
Darm  bestehende  alkalische  Reaktion  und  Fäulnis  zerstört  wird  (s.  S.  355)  3 4). 
Zugefügtes  Eisen  verbessert  vermöge  seiner  Eigenschaft  als  Katalysator  die 
Resorption  der  organischen  Bestandteile  oder  wirkt  im  intermediären  Stoff¬ 
wechsel  reaktionsbeschleunigend,  so  daß  in  der  Zeiteinheit  mehr  Hämoglobin 
gebildet  wird,  als  ohne  Eisen. 

Die  therapeutischen  Erfolge  mit  gemischter,  an  Gemüsen  und  Früchten 
reicher  Kost  im  Verein  mit  dem  Vorkommen  von  Anämie  bei  Avitaminosen, 
namentlich  bei  Skorbut,  die  manchmal  unter  der  spezifischen  Behandlung 
schnell  verschwindet,  hat  den  Gedanken  entstehen  lassen,  daß  die  Anämie 
durch  einen  Vitaminmangel4)  erzeugt  werde.  Sicherlich  ist  ein  solcher 
zu  diskutieren,  aber  es  ist  nicht  einfach  so,  daß  Vitaminmangel  gleich 
Anämie  ist.  Weder  Keratomalazie  noch  Skorbut  sind  regelmäßig  mit 
Anämie  verbunden,  auch  nicht  in  schweren  Fällen;  die  Anämie  kommt  erst, 
wenn  sich  auf  Grundlage  des  Vitaminmangels  Verdauungsstörungen  und  vor 
allem  Infekte  einstellen,  und  sie  heilt  unter  Vitaminzufuhr  erst  dann,  wenn 
die  Infekte  verschwinden,  mit  andern  Worten,  sie  heilt  nicht,  weil  ein  bisher 
fehlender  Stoff  zur  Blutbildung  zur  Verfügung  gesteht  wird,  sondern  weil  die 
Schädigung  der  Blutbildung  durch  die  Infektion  wegfällt.  Es  handelt  sich 
demnach  nur  um  einen  indirekten  Zusammenhang ;  für  eine  direkte  Be¬ 
ziehung  zwischen  Vitaminmangel  und  Blutanomalie  hegen  zur  Zeit  keine 
Hinweise  vor. 

Für  den  Praktiker  ist  in  der  jetzigen  Zeit  die  alimentäre  Seite  des  Problems 
nicht  mehr  so  wichtig,  wie  früher,  denn  gegenwärtig  werden  wohl  die  meisten 


h  Gegen  die  ferriprive  Entstehung  spricht  auch  der  Befund  einer  meist  leicht 
positiven,  seltener  ganz  leicht  negativen  Fe  Bilanz  im  Stoffwechsel  (Wallgren:  R. 
fr.  9.  1933).  Josephs:  Bull.  John  Hopkins  Hosp.  55.  1934.  Snellings:  J.  p.  2.  1933. 
Stearns  u.  Stinger:  J.  nutrition,  13.  1937. 

2)  Parsons,  Hawksley,  Gittins  (Arch.d.ch.  8.  1933)  heilten  Rattenanämie  mit 
sicher  Fe-  und  Cu-freier  Hefe. 

3)  Nach  Schiff  u.  Mitarbeiter  (J.  K.  139.  1933)  wird  die  Milchanämie  der  Ratte 
durch  Beigabe  von  Laktose  geheilt  deren  säuernde  Wirkung  im  Darm  bekannt  ist. 
Saccharose  ist  unwirksam.  Nach  Stearns  u.  Slinger  wird  die  leicht  negative  Fe- 
Bilanz  beim  Säugling  durch  Beigabe  von  Zerealien  positiv. 

4)  Lit.  bei  Josephs:  Medicine  1.  c. 
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Kinder  so  rationell  ernährt,  daß  rein  alimentäre  Anämien  nur  noch  selten 
mehr  Vorkommen  können.  Was  wir  jetzt  sehen,  und  leider  oftmals  sehen, 
sind  hauptsächlich  para-  und  postinfektiöse  Anämien,  die  nur  in 
sofern  mit  der  Ernährung  zu  tun  haben,  als  trotz  aller  diätetischer  Fort¬ 
schritte  die  Nahrung  noch  nicht  gefunden  ist,  die  dem  künstlich  genährtem 
Kind  denselben  Grad  von  Immunität  verleiht,  wie  er  bei  Muttermilch 
besteht. 

In  jedem  Lebensalter  und  beim  kräftigsten  Organismus  können  Infekte 
zur  Anämie  führen,  wenn  sie  schwer  oder  langdauernd  oder  beides  zusammen 
sind.  So  trifft  man  denn  auch  bei  vorher  robusten  Säuglingen  und  auch  bei 
Brustkindern  Anämien  jeden  Grades  namentlich  in  Anschluß  an  Syphi¬ 
lis  und  schwere  Strepto-  und  Staphylokokkenerkrankungen. 
Solche  Erkrankungen  suchen  vorzugsweise  das  erste  Lebensquartal  heim; 
später  sind  sie  wesentlich  seltener,  und  so  wäre  zu  erwarten,  daß  beim 
älteren  Säugling  auch  die  para-  und  postinfektiösen  Anämien  seltener  wären. 
Aber  das  Gegenteil  ist  der  Fall;  im  Alter  von  5.  bis  zum  24.  Lebensmonat 
sind  Anämien  häufiger  als  vorher.  Der  Grund  hierfür  ist,  daß  es  hier  nicht 
nur  einer  schweren  Infektion  bedarf  um  Anämie  hervorzurufen,  sondern 
auch  jede  leichte,  banale  infektiöse  Erkrankung,  sogar  ein  einfacher  Schnup¬ 
fen  oder  die  Vakzination  1)  kann  dazu  genügen.  Der  ursächliche  Zusammen¬ 
hang  wird  dadurch  bewiesen,  daß  sehr  bald  nach  Überwindung  des  Infektes 
das  Blut  auch  ohne  jede  Behandlung  wieder  normal  wird. 

Bedeutung  der  Hämolabilität.  Die  Frage  nach  dem  Wesen  dieser  Wider¬ 
standslosigkeit  und  ihrem  Hervortreten  vorwiegend  erst  bei  älteren  Säug¬ 
lingen  ist  bereits  oben  beantwortet  (S.  759).  Es  sind  die  „hämolabiien“ 
Säuglinge,  die  anämisch  werden  bereits  bei  leichten  infektiösen  Ein¬ 
wirkungen,  die  die  „hämostabilen“  unberührt  lassen.  Die  Hämolabilität  kann 
sich  in  dreierlei  Weise  zeigen:  erstens  in  der  Disposition  Frühgeborener  zur 
Entwicklung  einer  ungewöhnlich  starken  alimentär-infektiösen  Anämie, 
zweitens  in  der  Disposition  Ausgetragener  zur  Entwicklung  mehr  oder 
weniger  schweren  ,, Frühanämien“  schon  im  ersten  Quartal,  und  drittens 
in  der  Disposition  beider  Gruppen  zur  Entwicklung  von  ,, Spätanämien“ 
jeden  Grades  auch  in  Anschluß  an  leichte  Infekte. 

Klinik  2).  Die  häufigste  Form  ist  diejenige,  bei  der  nur  eine  Herabsetzung 
des  Hb.  und  der  Erythrozytenzahl  besteht,  während  im  übrigen  keine  patho¬ 
logische  Änderung  des  Blutbildes  feststellbar  ist.  Die  meisten  Fälle  gehören 
zur  hypochromen  Anämie  mit  relativ  stärkerem  Absinken  des  Hb.  und 
dadurch  niedrigem  Färbeindex.  Doch  gibt  es  auch  viele  nahezu  normochro- 
me  Fälle,  so  daß  die  Bezeichnung  der  Gruppe  im  Ganzen  als  Anämia  Simplex 
ihrer  Neutralität  wegen  empfehlenswert  erscheint. 

Von  den  Typen  ist  der  charakteristischeste  der  des  älteren  wohlgenähr¬ 
ten,  oft  sogar  fetten  Säuglings  mit  hochgradiger  gelblicher  Blässe, 
schlaffer  Muskulatur  und  schlaffem  Fettpolster,  mürrischer  Stimmung, 
launischem  Appetit,  und  schlechten  statischen  Funktionen.  Am  Herzen  ist 
zuweilen  ein  systolisches  Geräusch  hörbar.  Die  Hypochromie  ist  sehr  aus¬ 
gesprochen,  während  die  Zellzahl  normal  oder  nur  mässig  unternormal 
befunden  wird.  In  einem  Teil  der  Fälle  ist  eine  geringe  Milz  Vergrößerung 
vorhanden.  Anamnestisch  sind  Infektionen  weniger  bedeutsam  als  einseitige 
Milchernährung.  Die  therapeutische  Beeinflußbarkeit  durch  Eisen  ist  aus- 


x)  Waltner:  M.  K.  47.  1930.  Williams:  Proceed.  royal  Soc.  med.  26.  1933. 

2)  Ältere  Literatur  bei  Kleinschmidt:  j.  K.  86.  1916.  Schwencke:  ibid.  88.  1918. 
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gezeichnet.  Dies  ist  das  klassische  Bild  der  ,, Säuglingschlorose“  oder 
„Anemie  ä  type  chlorotique“. 

Der  zweite  Typus  ist  der  des  infolge  Ernährungsstörung  und  wiederholter 
Infekte  dystrophischen  Kindes.  Hier  finden  sich  die  hochgradigsten 
Anämien  bis  herab  zu  15  und  10%  Hämoglobin  und  2  Millionen  Erythro¬ 
zyten  und  darunter.  Die  Prognose  ist  wegen  der  Infektionen  zweifelhaft, 
grundsätzlich  aber  ist  die  Möglichkeit  der  Heilung  selbst  der  schwersten 
Fälle  gegeben. 

Der  dritte  Typus  ist  der  einer  leichten  normochromen  oder  nur 
angedeutet  hypochromen  Anämie,  die  ebenso  bei  annährend  nor¬ 
malem  wie  bei  dystrophischem  Allgemeinzustand  bestehen  kann.  Der  ge¬ 
wöhnliche  Blutbefund  ist  60 — 70%  Hb.  und  3—4,0  Millionen  Erythrozyten. 
Die  therapeutische  Beeinflußbarkeit  durch  Eisen  und  Leber  ist  gering  oder 
fehlt,  und  dies,  zusammen  mit  manchen  andern  Besonderheiten  der  Funk¬ 
tionen  und  des  Habitus  macht  es  wahrscheinlich,  daß  die  unternormale 
Blutbeschaffenheit  hier  im  Wesentlichen  nicht  exogener  Natur  ist,  sondern 
nur  eines  unter  vielen  Zeichen  einer  nicht  ganz  vollwertigen  Konstitution 
des  Individuums  (s.  S.  759). 

Nach  einigen  Beobachtern  ist  bei  den  hypochromen  Anämien  eine 
H ypochlorhy drie,  ausnahmsweise  selbst  eine  Achlorhydrie  vor¬ 
handen  x).  Dies  ist  von  Interesse  in  Hinblick  auf  entsprechende  Befunde  bei 
der  Chloroanämie  der  Erwachsenen. 

2.  Erythroblastische  Anämie  (Typus  Jaksch-Hayem). 

Klinik.  Im  Gegensatz  zu  dieser  einfachen  Anämie  handelt  es  sich  hier 
um  hyperchrome  Formen  mit  unreifen  Erythrozyten  (Normo- 
blasten,  oft  auch  Megaloblasten)  und  unreifen  Leukozyten 
(Myelozyten  und  Myeloblasten),  mit  Hyperplasie  des  lympha¬ 
tischen  Gewebes,  vor  allem  der  Milz,  und  mit  Blutbildungs¬ 
herden  in  Leber,  Milz,  Niere  und  Lymphdrüsen. 

Die  Gipfelform  ist  die  Jaksch-Hayemsche  Anämie* 2). 

Ein  typischer  Fall  dieser  Krankheit  (Abb.  182)  fällt  bereits  beim  ersten 
Blick  auf  durch  das  Symptom  der  wachsartigen  gelben  Blässe  der 
Haut  und  die  bläulichweißen  Schleimhäute.  Der  Leib  erscheint 
stark  aufgetrieben,  namentlich  auf  seiner  linken  Seite,  und  oft  schon  bei 
der  Inspektion  wird  als  Ursache  der  Auftreibung  eine  Geschwulst  erkannt, 
die  sich  bei  der  Palpation  durch  ihre  Form  und  durch  die  charakteristischen 
Einkerbungen  als  die  vergrößerte  Milz  erweist.  Der  Ernährungszustand 
ist  gewöhnlich  schlecht;  ein  7-,  ein  9-,  ein  12-,  ein  15-monatiges  Kind  meiner 
Beobachtung  z.  B.  zeigten  Gewichte  von  4000,  4490,  5870,  7200  g.  Es 
bestehen  gewöhnlich  rachitische  Veränderungen,  die  aber  keineswegs 
immer  hochgradig  sind.  Die  peripherischen  Lymphdrüsen  sind  bis  bohnen¬ 
groß  geschwollen.  Über  dem  Herzen  und  an  den  Gefäßen  werden  ziemlich 
häufig  laute  akzidentelle  Geräusche  gehört.  Die  Leber  ist  vergrößert, 
aber  in  ihrer  Härte  nicht  verändert.  Andere  Befunde  sind  bei  reinen  Fällen 
nicht  zu  erheben,  insbesondere  bietet  auch  der  Urin  in  der  Regel  nichts  Auf¬ 
fälliges.  Fieber  ist  durch  Komplikationen  bedingt.  Der  Hämoglobingehalt 
beträgt  meist  35  bis  40%,  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  in  der  Regel 

x)  Hawskley  and  Lightwood:  Arch.  d.  ch.  9.  1934.  Ogilvie:  ibid.  10.  1935. 
Faver  u.  Mitarbeiter:  J.  p.  7.  1935. 

2)  Flesch,  Benjamin:  E.  i.  M.  K.  6.  1910.  Kleinschmidt,  Schwenke,  Baar 
u.  Stransky:  1.  c.  Lehndorff:  E.  i.  M.  K.  50,  1936. 


76  4 


Erkrankungen  des  Blutes  und  der  blutbildenden  Organe. 


2  bis  3%  Millionen;  sie  kann  aber  auch  bis  auf  1  Million  und  noch  darunter 
sinken.  Der  Färbeindex  ist  1  oder  darüber;  die  einzelnen  Blutkörperchen 
haben  einen  sehr  verschiedenen  Farbstoffgehalt.  Es  besteht  Anisozytose, 
Poikilozytose,  Polychromatophilie  und  basophile  Körnung.  Auffällig  ist  die 
Gegenwart  zahlreicher  Retikulozyten,  Normoblasten  und  —  als  be¬ 
sonders  bezeichnend  —  Megaloblasten  und  Mikroblasten.  Die  Zahl 
der  Blutplättchen  ist  vermindert,  besonders  stark  bei  den  mit  Blutungen 
einhergehenden  Formen.  Daneben  ist  gewöhnlich  eine  Leukozytose  mäßi¬ 
gen  Grades  vorhanden  (15-  bis  20-  bis  50000).  Höhere  Grade  bis  100000 
und  darüber  sind  durch  Komplikationen  hervorgerufen.  Im  weißen  Blutbild 

zeigt  sich  eine  Vermehrung  der 
Lymphozyten  um  etwa  20%,  und 
unter  den  Leukozyten  erscheint  eine 
beachliche  Zahl  von  Myeloblasten, 
neutrophilen  und  eosinophilen  Mye¬ 
lozyten  und  größeren  Mononu¬ 
kleären. 

Nicht  ganz  selten  treten  in  den 
schweren  Fällen  Haut-  und  Schleim¬ 
hautblutungen  auf,  meist  von  petec- 
chialem  Charakter,  nur  selten  in  etwas 
umfangreicherer  Form.  In  meinen  Fäl¬ 
len  fiel  ihr  Erscheinen  gewöhnlich  mit 
dem  von  komplizierender  Pneumonie, 
Pyurie,  Enteritis  zusammen.  Retinal¬ 
blutungen  sind  bisher  noch  nicht  be¬ 
schrieben.  Stärkere  Blutungen  nach 
außen,  mit  Ausnahme  von  Nasenbluten, 
scheinen  sehr  selten  zu  sein,  doch  hat 
Flesch  eine  tödliche  Darmblutung 
beobachtet.  Wir  selbst  sahen  eine  später 
durch  Autopsie  bestätigte  Meninge¬ 
alblutung  nach  Stoß  an  der  Bettwand. 
Daß  auch  Hämaturie  Vorkommen 
kann,  macht  der  folgende  Fall  wahr¬ 
scheinlich. 

Alice  B.,  Zwillingskind,  hat  bereits  als 
frühgeborenes  Kind  (Aufnahmegewicht  1700) 
Abb.  182.  14monatiges  Mädchen  mit  die  4.  bis  22.  Lebenswoche  im  Hause  ver- 
Anaemia  pseudoleucaemica.  lebt,  war  damals  schon  etwas  blaß  (Hb 

60%  Sahli),  bot  aber  sonst  keine  auffälligen 
Symptome.  5  Monate  alt  mit  3400  entlas¬ 
sen.  In  der  Außenpflege  schlecht  gediehen,  öfters  Bronchitis.  Wiederaufnahme 
im  Alter  von  11  Monaten.  Elender  Zustand  (Gewicht  3700),  diffuse  Bronchitis, 
schwere  Rachitis,  erbsengroße  Schwellung  aller  Drüsengruppen,  Milz-  und 
Leberschwellung,  auffallende  Blässe.  Hb-Gehalt  30%  (Sahli),  1. 750 000  rote, 
9200  weiße  Blutkörperchen,  histologisch  typisches  Blutbild.  Urin  trübe,  himbeer- 
rötlich  gefärbt,  mikroskopisch  mit  massenhaft  roten  und  mäßig  reichlich  weißen 
Blutkörperchen  und  verschwindend  wenigen  hyalinen,  zum  Teil  mit  Blutkörperchen 
besetzten  Zylindern.  Albumen  der  Blutmenge  entsprechend.  Nieren  gut  fühlbar,  an¬ 
scheinend  vergrößert. 

Für  Morbus  Barlow  war  kein  Anhaltspunkt,  auch  verharrte  die  Hämaturie  während 
einer  3  wöchigen  Rohmilchperiode  unverändert,  dagegen  verschwand  das  Blut  nach 
einer  subkutanen  Gelatineinjektion,  und  der  Urin  blieb  dauernd  klar.  Das  Kind  erlag 
im  16.  Monat  seiner  chronisch-rezidivierenden  Lungenerkrankung.  Bei  der  Sektion 
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fanden  sich  neben  bronchopneumonischen  Prozessen  und  einer  im  Leben  durch  Spinal¬ 
dämpfung  und  pfeifenden  spastischen  Husten  diagnostizierbaren  Bronchialdrüsen¬ 
tuberkulose  sowie  der  typischen  Leber-  und  Milzschwellung  mikroskopische  hämato- 
blastisch-myeloide  Zellanhäufungen  in  der  Leber.  Ebensolche  herdförmige  Metaplasien 
zeigten  sich  in  den  auffallend  großen  Nieren,  und  zwar  fielen  sie  hier  schon  makrosko¬ 
pisch  als  stecknadelkopfgroße  infarktähnliche  Bildungen  in  der  Rinde  auf. 

Diese  typischen  Formen  waren  früher  nicht  selten,  wenigstens  in  Deutsch¬ 
land  und  Österreich;  seit  Jahren  dagegen  kommen  sie  nur  noch  vereinzelt 
vor,  offenbar  eine  Folge  der  Verbreitung  vernünftiger  Ernährungsmethoden. 
Recht  häufig  finden  sich  aber  bei  genauerem  Zusehen  noch  atypische  mildere 
lind  rudimentäre  Formen.  Zu  nennen  ist  hier  eine  Gruppe  mit  Milztu¬ 
mor,  Lymphozytose,  unreifen  Leukozyten  und  Ery throblasten, 
aber  normaler  Hb-  und  Ery throzy tenzahl 1),  ferner  eine  solche  mit 
lymphatischen  Hyperplasien,  aber  geringer  Erythroblastose 
und  normochromer  oder  leicht  hypochromer  Anämie,  und 
schließlich  eine  mit  geringen  oder  fehlenden  lymphatischen  Hy¬ 
perplasien  und  typisch  erythroblastischem  Blutbild. 

Ohne  sachgemäße  Behandlung  kann  sich  der  Verlauf  über  Monate  und 
Jahre  hinziehen.  Von  Bedeutung  für  ihn  ist  neben  der  Gestaltung  der 
hygienischen  Verhältnisse  vor  allen  Dingen  der  Umstand,  ob  die  Kranken 
frei  von  infektiösen  Komplikationen  oder  schweren  Ernährungsstörungen 
bleiben  oder  nicht,  und  ob  im  zweiten  Falle  die  Dauer,  Schwere  und  Häufig¬ 
keit  der  interkurrenten  Störungen  eine  geringere  oder  größere  ist.  Solche 
Komplikationen  sind  nahezu  die  Regel,  und  sie  haben  auf  den  Zustand  einen 
verschlimmernden  Einfluß.  Am  häufigsten  sind  die  Katarrhe  und  Entzün¬ 
dungen  der  Bronchien  und  der  Lunge.  Die  meisten  Todesfälle  erfolgen  durch 
Pneumonien. 

So  sind  es  in  der  Hauptsache  hinzutretende  Erkrankungen,  die  die  Prog¬ 
nose  trüben,  die  an  und  für  sich  günstig  ist.  Ein  Übergang  in  lymphatische 
Leukämie  kommt  nicht  vor.  Die  so  gedeuteten  Fälle  waren  entweder  pseu¬ 
doleukämische  Anämien  mit  polynukleärer,  durch  hinzutretende  Infektion 
erzeugter  Leukozytose  oder  es  handelte  sich  von  Anfang  an  um  eine  echte 
Leukämie.  Bis  gegen  Ende  des  dritten  Jahres  dürfte  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  Fälle  durch  Tod  oder  Heilung  erledigt  sein.  Daß  eine  voll¬ 
kommene  Genesung  mit  Verschwinden  der  Milzschwellung  und  Eintritt 
normaler  Blutverhältnisse  möglich  ist,  kann  ich  aus  mehrfacher  eigener 
Erfahrung  bestätigen. 

Genauere  Berichte  über  spätere  Schicksale  der  in  der  Jugend  an 
pseudoleukämischer  Anämie  erkrankten  Kinder  stehen  in  der  Literatur  be¬ 
dauerlicherweise  noch  nicht  zur  Verfügung.  Von  Interesse  wäre  namentlich 
ein  Einblick  in  das  Verhalten  bei  interkurrenten  Erkrankungen  und  in  einen 
allfälligen  Zusammenhang  mit  den  mit  Milzschwellungen  einhergehenden 
leichten  oder  schweren  Blutkrankheiten  des  späteren  Alters.  Aus  Eigenem 
kann  ich  sagen,  daß  bei  sonstigem  Wohlbefinden  noch  bis  weit  ins  zweite 
Jahrzehnt  hinein  eine  palpable  Milz  gefunden  werden  kann. 

Bei  der  Sektion  finden  sich,  von  komplizierenden  Veränderungen  abgesehen, 
neben  der  allgemeinen  Blutarmut  und  geringfügigen  Blutungen  in  den 
inneren  Organen  die  vergrößerte  Milz,  deren  Härte  durch  eine  Vermehrung 
des  Stützgewebes  bedingt  ist,  und  die  oft  perisplenitische  Verdickungen  auf¬ 
weist.  In  der  gleichfalls  vergrößerten  Leber  besteht  hochgradige  Hämoside- 


p  Geißler- Japha:  J.  K.  53.  Moore:  Bost.  m.  J.  1903.  28.  Mai.  Aschenheim 
und  Benjamin:  1.  c.  Mennacher:  V.  G.  K.  Salzburg  1909. 
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rosis;  die  Lymphdrüsen  sind  mäßig  geschwollen,  das  Knochenmark  ist  dun¬ 
kelrot,  in  der  Milz,  der  Leber  und  der  Niere  sind  wenig  umfangreiche,  meist 
nur  mikroskopisch  erkennbare  erythropoetisch-myeloide  Herde  mit  reich¬ 
lichen  Myelozyten  und  kernhaltigen  Erythrozyten  nachweisbar  als  Ausdruck 
des  Bestrebens,  die  gestörte  Blutbildung  im  Knochenmark  auszugleichen. 
Ausstrichpräparate  aus  dem  Knochenmark,  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen 
zeigen  viele  Normo-  und  Megaloblasten  neben  neutrophilen  und  eosinophilen 
Myelozyten  1). 

Als  vor  Jahrzehnten  die  ersten  typischen  Fälle  der  Jaksch-Hayem- 
schen  Anämie  beschrieben  wurden,  hielt  man  sie  für  eine  besondere,  der 
Leukämie  verwandte  Krankheit.  Heute  dagegen  ist  kein  Zweifel,  daß  es  sich 
nur  um  eine  eigenartige  Lorm  alimentär-infektiöser  Anämie  handelt.  Das  er¬ 
gibt  sich  schon  aus  der  Existenz  von  Übergängen  zwischen  diesem  Typus 
und  dem  der  einfachen  Anämie.  Es  gibt  lymphatische  Hyperplasien  mit 
einfach  anämischem  Blutbild  und  es  gibt  Erythroblastosen  mit  sehr  geringer 
Hyperplasie;  und  wie  bei  einfacher  Anämie  zeitweilig  auch  Erythroblasten 
erscheinen  können,  können  sie  bei  der  Erythroblastose  zeitweilig  bis  auf 
wenige  verschwinden. 

Ätiologie  und  Pathogenese.  Die  Beteiligung  des  alimentären  Faktors, 
insbesondere  einer  einseitigen  Milchernährung,  die  schon  aus  dem  gegenwär¬ 
tigen  Rückgang  der  Frequenz  im  Allgemeinen  zu  erschließen  war,  läßt  sich 
auch  im  Einzelfall  aus  dem  —  allerdings  nur  bei  infektionsfreien  Fällen 
demonstrablen  —  Erfolg  einer  Diätänderung  erweisen ;  besonders  belehrend 
sind  auch  die  Erfahrungen  über  Ziegenmilchanämie  (S.  768).  Als  Beispiel 
für  die  Rolle  der  Infektion  mögen  die  zwei  folgenden  Fälle  gelten,  deren 
einer  belehrt,  daß  nicht  nur  schwere  Infekte,  sondern  auch  einfache  Katarrhe 
ätiologisch  in  Frage  kommen. 

Ausgetragenes  Mädchen,  im  Alter  von  3  Wochen  aufgenommen  wegen  Furunku¬ 
lose.  Gew.  3200  g;  kein  Milztumor.  Unter  hohem  Fieber  entwickeln  sich  in  den 
folgenden  Wochen  zahlreiche  neue  Furunkel  und  phlegmonöse  Infiltrate. 
Zunehmende  Blässe,  Milz  erstmalig  in  7.  Woche  palpabel.  In  der  10.  Woche  ty¬ 
pische  ery throblastische  Anämie:  Hb.  23%,  Ery.  1,  56  Mill.,  6%  Normoblasten, 
einige  Megaloblasten.  Leukozyten  42,000,  52%  Lymphozyten,  11%  Stabkernige, 
4%  Myeloblasten  und  Myelozyten.  Milz  überragt  den  Rippenrand  2  y2  Querfinger. 
Unter  chirurgischer  Behandlung  und  intramuskulären  Blutinjektionen  in  der  13. 
Woche  fieberfrei.  Gute  allgemeine  Erholung  und  schnelle  Besserung 
der  Anämie.  In  der  12.  Woche  Hb.  40%,  Ery.  3,  07  Mill.,  1%  Normoblasten;  19,100 
Leukozyten,  2%  Myeloblasten,  42%  Lymphozyten.  Milz  eben  noch  palpabel.  In  der 
16.  Woche  unter  Eisen  76%  Hb.,  4,5  Mill.  Ery.,  keine  Normoblasten.  Leukozyten 
7800,  keine  abnormen  Zellen.  Milz  nicht  mehr  fühlbar. 

Knabe,  aufgenommen  im  Alter  von  8  Wochen  mit  3500  g  und  Erscheinungen  eines 
Frühlymphatismus  (Habitus  pastosus,  allgemeine  mäßige  Lymphdrüsenschwellung, 
palpable  Milz).  14000  Leukozyten  mit  80%  Lymphozyten;  rotes  Blutbild  normal. 
Im  5.  Monat  bei  einem  Gewicht  von  5000  Status  idem.  Hb.  76%  Erjr.  4  Mill.,  histolo¬ 
gisch  nichts  abnormes.  Jetzt  Bronchitis  mit  mittelhohem  Fieber,  kompliziert  durch 
Otitis  media.  Fortschreitende  Anämie,  nach  10  Tagen  Hb.  37%,  Ery.  1,8  Mill., 
viele  Normo-  und  Megaloblasten,  22  000  Leukozyten  mit  54%  Lymphozyten,  einige 
Myelozyten,  Milz  überragt  3  Querfinger.  Tod  nach  3 wöchiger  Krankheit.  Typischer 
Sektionsbefund. 

Die  ätiologische  Einheit  der  Anämia  simplex  und  der  erythroblastischen 
Form  ist  sonach  zweifellos;  zur  Diskussion  steht  nur  noch  die  Frage,  warum 
einmal  die  eine  und  ein  anderes  Mal  die  andere  entsteht.  An  der  Schwere  des 
Infektes  kann  das  nicht  liegen,  wenn  auch  zugegeben  werden  muß,  daß 
schwere  Infekte  häufiger  erythroblastische  Reaktionen  hervorrufen,  als 

x)  Siehe  Aschenheim:  D.  m.  W.  Nr.  12.  1920. 
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leichte.  Aber  vielleicht  die  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Erythroblastose  entwickelt 
sich  nicht  im  Zusammenhang  mit  schweren,  sondern  mit  leichteren  Erkran¬ 
kungen.  So  ist  die  Frage:  Warum  reagiert  ein  Kind  auf  dieselbe 
Ursache  einmal  im  wesentlichen  nur  mit  einer  Störung  des 
Hb-stof fwechsels,  und  ein  anderes  Kind  mit  einer  Störung  der 
Zellbildung?  Die  xAntwort  ist  auch  hier  nur  möglich,  wenn  Differenzen 
konstitutioneller  Art  angenommen  werden1). 

Bei  den  Kranken  mit  einfacher  Anämie  besteht  ein  konstitutioneller 
Torpor  der  Regulation  des  Hb-st offwechsels,  demzufolge  bei  ge¬ 
steigerter  Beanspruchung  durch  exogene  Faktoren  die  Kompensation  ver¬ 
sagt  ;  bei  der  erythroblastotischen  Gruppe  dagegen  betrifft  der  konstitutio¬ 
nelle  Torpor  die  Zellbildung,  wobei  hier  unerörtert  bleibe,  ob  dabei 
eine  beschleunigte  Zell-Zerstörung  2)  infolge  abnormer  Verletzlichkeit  der 
Zellen,  oder  eine  verlangsamte  Zellneubildung  in  Frage  kommt.  Diese  Art 
der  Reaktion  ist  meiner  Meinung  nach  bedingt  durch  Vorhandensein  des 
konstitutionellen  Lymphatismus3).  Danach  wäre  die  alimentär-infek¬ 
tiöse  Anämie  vom  Typus  Jaksch-Hayem  nichts  anderes  als 
die  Reaktion  der  lymphatischen  Kinder  auf  dieselben  äußeren 
Schäden,  auf  die  das  nicht  lymphatische  Kind  mit  einfacher 
Anämie  reagiert. 

Viel  diskutiert  wurde  früher  die  Frage  des  Zusammenhanges  mit  Rachitis4).  Der 
rachitische  Knochenprozeß  könne,  so  hieß  es,  in  vorgeschrittenen  Stadien  zu  einer 
lymphoiden  Umwandlung  des  Markes  mit  Markerythroblastose  führen.  Auf  dieser 
Grundlage  solle  von  einem  gewissen  Zeitpunkte  an  im  Blute  eine  Abnahme  der  poly¬ 
nukleären  Elemente  und  ein  reichliches  Auftreten  von  Erythroblasten  stattfinden, 
mithin  das  Blutbild  entsprechend  der  Anämia  pseudoleucaemica  umgestaltet  werden. 
Die  Erkrankung  sei  in  erster  Linie  nicht  eine  Anämie,  sondern  eine  Myelopathie,  und 
es  empfehle  sich,  die  ihr  zugehörigen  Fälle  einheitlich  als  rachitische  Splenomegalien 
zu  bezeichnen. 

Diese  Auffassung  wird  zur  Zeit  allgemein  abgelehnt  5) ;  sie  widerspricht  der  Erfahrung, 
daß  Anämie  auch  bei  rachitisfreien  Kindern  vorkommt,  daß  viele  schwere  Rachitiker 
nicht  anämisch  werden  und  daß  die  moderne  Rachitistherapie  die  Anämie  nicht  bessert. 
Auch  im  Tierversuch  ergibt  sich  kein  Hinweis  auf  einen  Zusammenhang  beider  Stö¬ 
rungen.  Auch  vom  Standpunkte  des  pathologischen  Anatomen  aus  erscheint  ferner 
eine  lymphoide  Umwandlung  des  Knochenmarks  als  obligate  und  ständige  Folge 
schwerer  Rachitis  noch  keineswegs  erwiesen  6). 

Die  Diagnose  einer  Anämie  vom  Typus  Jaksch-Hayem  wird  in  Anbetracht 
des  charakteristischen  Gesamtbildes  leicht  gestellt;  und  da  dieser  Typus  im 
Säuglingsalter  der  bei  weitem  häufigste  der  erythroblastisch-splenomegalen 
Gruppe  ist,  wird  sie  meistens  richtig  sein.  Trotzdem  soll  stets  die  Möglichkeit 
bedacht  werden,  daß  es  sich  um  einen  Frühfall  einer  der  familiär-hereditären 
Blutkrankheiten  (s.  S.  780),  oder  um  eine  symptomatische  Anämie  bei  einer 
primären  Megalosplenie  handeln  kann.  Wer  diesen  Grundsatz  befolgt,  wird 
wahrscheinlich  solche  Fälle,  namentlich  solche  der  ersten  Katagorie  häufiger 
finden,  als  er  erwartet  hatte. 

4)  Siehe  Aschenheim:  1.  c. 

2)  Die  Argumente  für  Zellzerstörung  sind  nicht  stichhaltig  (s.  Baß,  Denzer, 
Hermann:  Am.  J.  d.  ch.  27.  1924).  Auch  im  Verhalten  der  Hämosiderosis  der  inneren 
Organe  ist  zwischen  beiden  Formen  kein  konstanter  Unterschied  (s.  Walthard:  J.  K. 
146.  1935). 

3)  Siehe  L.  Michaelis:  Z.  K.  53.  1933.  Nach  Czerny  gehört  diese  Anämie  zur 
exsudativen  Diathese,  die  in  ihrem  weiten  Rahmen  auch  den  Lymphatismus  ein¬ 
schließt. 

4)  Aschenheim  u.  Benjamin:  D.  Arch.  Kl.  M.  97.  1909. 

5)  Wieland:  Schw.  m.  W.  Nr.  8.  1927.  Baumann:  M.  K.  39.  1928. 

6)  Lit.  bei  Benjamin:  E.  i.  M.  K.  6.  1910. 
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3.  Ziegenmilchanäemie  1). 

Seitdem  Scheltema  (1916)  auf  den  Zusammenhang  schwerer  Anämien 
mit  Ziegenmilchernährung  aufmerksam  gemacht  hat,  ist  allgemein  bestätigt 
worden,  daß  bei  dieser  nach  kürzerem  Gebrauch  und  häufiger  Anämien 
entstehen,  als  bei  Kuhmilch,  darunter  auch  viele  schwere  Formen.  In 
Berlin  gibt  es  nur  wenige  Ziegenmilchkinder ;  um  so  auffälliger  war  es  mir, 
daß  gerade  in  der  Anamnese  schwerer  Erkrankungen  die  Ziegenmilch  eine 
unerwarter  große  Rolle  spielte.  Auch  im  Tierversuch  zeigt  sie  stärkere  Wir¬ 
kungen,  als  die  Kuhmilch  (Glanzmann,  Weill). 

Der  häufigste  Erscheinungstypus  ist  der  erythroblastisch-splenomegale  der 
Jaksch-Hayem sehen  Anämie,  aber  alle  Beobachter  mit  größerer  Erfah¬ 
rung  betonen,  daß  alle  Übergänge  zur  einfachen  Anämie  Vorkommen.  In 
wieweit  diese  Verschiedenheiten  von  individueller  Disposition,  Infekten  und 
sonstigen  alimentären  Faktoren  abhängen,ist  noch  nicht  geklärt;  möglicher¬ 
weise  ist  der  Termin,  in  dem  mit  der  Ziegenmilchernährung  begonnen  wird,  von 
Wichtigkeit ;  im  Tierversuch  wenigstens  entwickeln  nur  ganz  j  unge  Ratten  eine 
erythroblastische  Anämie,  die  älteren  dagegen  eine  einfache  (Rominger). 

Mehr  noch  als  bei  der  Pathogenese  der  Kuhmilch  ist  für  die  Ziegenmilch 
die  Frage  diskutiert  worden:  trophotoxische  oder  trophopenische 
Anämie.  Das  Ergebnis  ist  auch  hier  negativ  für  die  toxische  Genese,  soweit 
Stoffwechsel-  und  experimentelle  Untersuchungen  in  Frage  kommen,  und 
die  klinische  Beobachtung  spricht  für  das  Gegenteil;  hat  man  doch  sogar 
bei  ungenügender  Zufuhr  von  Ziegenmilch  entstandene  Anämien  durch 
Vermehrung  der  Mengen  derselben  Milch  geheilt  (Baar) !  Außerdem  wird  die 
Mehrzahl  der  Ziegenmilchkinder  nicht  anämisch,  und  gerade  aus  Südost¬ 
europa,  wo  die  Ernährung  mit  dieser  Milch  viel  mehr  verbreitet  ist,  als  in 
Mitteleuropa,  fehlen  Berichte  über  ihre  anämisierende  Wirkung.  So  liegt 
die  Folgerung  nahe,  daß  es  sich  auch  hier,  ebenso  wie  bei  der  Kuhmilch,  um  den 
Mangel  eines  zur  Blutbildung  notwendigen  Stoffes  handelt.  Da  dieser  aus 
dem  Futter  stammen  muß,  wird  die  Ernährungsweise  der  Tiere  wichtig  sein. 
Glanzmann  sagt,  daß  in  der  Schweiz  die  Ziegenmilchanämie  in  den  Gegen¬ 
den  unbekannt  ist,  wo  die  Tiere  auf  Alpenwiesen  leben,  im  Gegensatz  zu  ihrem 
häufigen  Vorkommen  bei  Milch  aus  städtischen  Ziegenhaltungen.  Mög¬ 
licherweise  sind  auch  Unterschiede  im  Darmchemismus  zwischen  Kuh-  und 
Ziegenmilch  von  Bedeutung.  In  diesem  Zusammenhang  ist  bemerkenswert, 
was  Weill  von  seine  Meerschweinchen  berichtet:  Ziegenmilch  macht  einen 
eigenartigen,  an  die  Zöliakie  erinnernden  Symptomenkomplex  mit  Anämie, 
Meteorismus  und  hellen  dünnen,  abnorm  fetthaltigen  Stühlen;  bei  Kuh¬ 
milch  kommt  das  nicht  vor.  Unter  diesen  Umständen  könnte  mehr  von  dem 
hypothetischen  Wirkstoff  zerstört  oder  unresorbiert  wieder  ausgeschieden 
werden,  als  bei  Kuhmilch.  György  folgert  aus  der  Heilbarkeit  der  Ziegen¬ 
milchanämie  durch  Leber  und  Hefe,  daß  das  Fehlen  einer  Substanz  aus 
dem  B2-komplex  ätiologisch  in  Frage  kommt;  diese  Substanz  könnte  mit 
dem  ,,extrinsic  factor“  der  Perniciosa  identisch  sein. 

4.  Anämie  und  Syphilis2). 

Anämische  Zustände  sind  bei  kongenital  Syphilitischen  häufig,  aber  es 

x)  Lit.  bei  Baar:  Beiträge  z.  Kinderhk.  S.  Karger,  Berlin  1927.  György:  Z.  K. 
56.  1934.  Letterer:  Jahrb.  f.  K.  130.  1931  (Anatomie).  Weill:  Travail  d.  la  clinique 
infantile,  Lyon  1930. 

2)  Lit.  R.  Langer:  J.  K.  90.  1919.  Nitschke:  Arch.  K.  72.  1923.  Porgoschelski: 
M.  K.  29,  1924.  Frank:  ibid.  31.  1926.  Stransky:Z.K.39. 1925. u.  46.  1928.  Josephs: 
Med.  1.  c. 
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gibt  keine  Beweise  dafür,  daß  es  eine  spezifische  syphilitische  Anämie  gibt, 
entstanden  beispielsweise  durch  syphilitische  Erkrankung  der  blutbildenden 
Gewebe  oder  durch  Markschwund  infolge  syphilitischer  Osteosklerose.  Daß 
syphilitische  Säuglinge  mehr  als  andere  zur  Anämie  disponiert  sind,  erklärt 
sich  vielmehr  folgendermaßen:  Erstens  ist  Syphilis  eine  häufige  Ursache  von 
Frühgeburt  und  Debilität  bei  Ausgetragenen,  und  deswegen  handelt  es  sich 
bei  Anämien  syphilitischer  Kinder  oft  um  eine  gewöhnliche  Frühgeburten¬ 
anämie.  Der  Rest  gehört  zu  den  alimentär-infektiösen  sekundären 
Anämien.  Syphilis  selbst  ist  eine  Infektion,  die  oft  genug  als  schwere  akute 
Krankheit  einsetzt  und  dann  wie  jede  andere  Infektion,  anämisieren  kann. 
Und  da  die  schwere  Syphilis  immer  die  inneren  Organe  beteiligt,  so  ist  diese 
,, unspezifische  syphilitische  Anämie“  an  die  ,, viszerale“  Form  der 
Krankheit  gebunden. 

Weiterhin  disponiert  die  Syphilis,  namentlich  zur  Zeit  florider  Erschei¬ 
nungen  in  erhöhtem  Maße  zu  Ernährungsstörungen  und  zu  den  banalen 
Infektionen,  und  so  gibt  es  viele  alimentär-infektiöse  Anämien  der 
gewöhnlichen  Art.  Dazu  kommen  als  viertes  die  Anämien  auf  sep¬ 
tischer  Grundlage.  Sie  sind  nicht  nur  ungewöhnlich  häufig,  weil  die 
syphilitischen  Haut-  und  Schleimhautläsionen  jederzeit  zu  Eingangsforten 
septischer  Bakterien  werden  können,  sondern  sie  sind  auch  oft  ungewöhnlich 
schwer,  weil  es  sich  um  Superinfektion  handelt  und  weil  das  syphilitische 
Kind  dem  neuen  Angreifer  wenig  Widerstände  entgegensetzen  kann.  Seit 
den  ersten  Zeiten  der  Pädiatrie  ist  bekannt,  daß  die  schwersten,  mannig¬ 
faltigsten  und  oft  ungewöhnlichsten  Formen  der  Sepsis  bei  syphilitischen 
Säuglingen  zu  finden  sind. 

Die  Blutveränderungen  können  nach  Art  und  Grad  sehr  verschieden  sein. 
Häufiger  als  einfache  Anämien  sind  solche  aus  dem  Formenkreis  der  ery- 
throblastischen  Anämie  mit  Megalosplenie.  Ausnahmsweise  und 
wohl  zumeist  auf  Grundlage  schwerer  Mischinfektion  entstehen  aregenera- 
torische  und  apiastische  Zustände,  und  auf  der  anderen  Seite  solche,  bei  denen 
die  Leukozyten  so  stark  vermehrt  sind,  daß  eine  Leukämie  vorgetäuscht 
werden  kann. 

Arthur  P.,  im  Alter  von  2  Wochen  mit  3200  g  aufgenommen,  zeigt  bei  der  Ein¬ 
lieferung  außer  Fieber,  Pharyngitis  und  Schnupfen  sowie  mäßig  vergrößerter  Milz 
und  Leber  nichts  Erwähnenswertes.  In  den  nächsten  Wochen  bei  der  Flasche  lang¬ 
samer  Fortschritt;  etwa  von  der  9.  Lebenswoche  an  fahleres  Aussehen,  aufge¬ 
triebener  Leib.  In  der  11.  Woche  ganz  spärliche  linsengroße  kupferbraune  Flecken 
am  Rumpf  und  an  der  linken  Fußsohle,  derbe  große  Leber,  harter 
Milztumor;  im  Urin  Gallenfarbstoff  eben  nachweisbar.  Wasser mannsche  Reak¬ 
tion  + .  Kurz  darauf  Verschlimmerung  der  katarrhalischen  Erscheinungen,  tagelange 
Krämpfe,  Bronchitis,  Pneumonie.  Blutbefund:  2  900  000  Erythrozyten,  viele  Megalo¬ 
blasten,  Normoblasten  und  Megalozyten,  Kernteilungsfiguren  und  Polychromasie 
139000  Leukozyten  (Verhältnis:  1  :  20),  und  zwar  29,2%  Polynukleäre,  47,6% 
kleine,  14%  große  Lymphozyten,  8%  große  mononukleäre  und  Ubergangsformen, 
1,2%  Eosinophile,  wenig  Myelozyten.  Tod  am  Anfang  der  13.  Lebenswoche.  Sektion: 
Leberzirrhose  mäßigen  Grades,  an  der  Leberpforte  fibrinöse  Peritonitis.  Doppel¬ 
seitige  Bronchopneumonie,  fibrinös  eitrige  Pleuritis.  Keine  Osteochondritis,  Knochen¬ 
mark  heller  rot  als  normal.  Mikroskopisch  in  der  Leber  zahlreiche  persistierende 
Herde  embryonaler  Zellanhäufungen,  aber  keine  Metaplasien  1). 

x)  Eine  ähnliche  Beobachtung  beschreiben  Flesch  und  Schloßberger  (D.  m.  W. 
1907  Nr.  27).  Wahrscheinlich  gehört  hierher  auch  ein  Fall  von  Zuccola  (ref.  Arch.  K.  41. 
S.  152)  bei  einem  Neugeborenen,  und  einer  von  Goodall  (Ref.  Zentralbl.  f.  d.  ges.  inn. 
Med.  2.  S.  369).  die  beide  als  myeloische  Leukämie  aufgefaßt  wurden.  In  einemFalle 
von  Stuhl  (D.  m.  W.  1906.  Nr.  16),  der  mit  Lymphozytose  verlief,  konnte  eine  Zählung 
nicht  vorgenommen  werden,  so  daß  es  fraglich  erscheint,  ob  überhaupt  eine  der  Leu¬ 
kämie  entsprechende  Vermehrung  der  weißen  Zellen  statt  hatte. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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Viele  Beobachter  geben  an,  daß  die  Anämien  der  Syphilitiker  durch  die 
spezifische  Behandlung  nicht  gebessert  werden.  Tatsächlich  war  zur  Zeit 
der  Hg-  und  noch  mehr  der  Salvarsan-  und  Neosalvarsanbehandlung  auf¬ 
fällig,  wie  schlecht  sich  —  trotz  Schwindens  der  sonstigen  Symptome  — 
wenigstens  in  den  schweren  Fallen  die  Kinder  allgemein  erholten  und  wie 
hartnäckig  die  Anämie  war.  Immer  wieder  stand  man  vor  der  Erwägung, 
ob  das  nicht  den  Medikamenten  zuzuschreiben  sei.  In  der  heutigen  Spirozid- 
aera  dagegen  läßt  auch  in  dieser  Beziehung  die  Therapie  kaum  etwas  zu 
wünschen  übrig. 

Eine  ebenso  schwere  Anämie  wie  durch  die  kongenitale  kann  durch  die 
erworbene  Syphilis  hervorgerufen  werden.  Auch  diese  Form  vergesellschaftet 
sich  wohl  regelmäßig  mit  einem  erheblichen  Milztumor  und  kann  einen  so 
hohen  Grad  erreichen,  daß  sie  das  ganze  Krankheitsbild  beherrscht. 

Mädchen  E.  B.,  im  Alter  von  14  Monaten  in  elendem  Zustand  (Gew.  3900),  auf¬ 
genommen.  Starke  Rachitis;  leichter  Keuchhusten.  Geringe  Schwellung  aller 
Drüsen,  auch  der  Thorakaldrüsen.  Harter,  den  Rippenrand  2  Querfinger  über 
ragender  Milztumor.  Ungewöhnliche  Blässe.  Hb  30%,  weiße  10000,  rote  2,2  MilL, 
auffallende  Anisozytose,  leichte  Poikilozytose,  einige  Normoblasten.  Stuhl  fest,  neigt 
zur  Verstopfung.  In  der  Folge  trotz  Eisens  und  Arsens  und  verschiedener  Ernährungs¬ 
arten  kein  Fortschritt.  Appetit  schlecht.  Blutbefund  im  16.  Monat  derselbe  wie  früher. 
Nunmehr  erscheint  ein  typisches  Kondylom  am  rechten  Mundwinkel.  Wassermann 
-{-.  Erst  jetzt  läßt  sich  ermitteln,  daß  im  2.  Halbjahre  eine  syphilitische  Infektion 
stattgefunden  hat.  Während  8 wöchiger  Hg-Kur  sichtliche  Erholung,  Erythrozyten 
steigen  auf  3  400  000,  Hb  auf  45%,  Gedeihen  durch  Keuchhusten  und  Lungenkatarrhe 
verzögert.  Im  20.  Monat  Gew.  4000,  rote  Blutkörperchen  3  900  000,  Hb  45%.  Zu  dieser 
Zeit  wieder  Kondylome  am  After.  Erneute  Hg-Kur.  Während  dieser  verschwindet 
der  vorher  schon  zurückgegangene  Milztumor  bis  auf  einem  geringen  Rest.  Vom  21. 
Monat  ab  nach  Abheilen  des  Keuchhustens,  bei  gemischter  Kost,  Eisen  und  noch  zwei 
weiteren,  durch  erneute  Kondylome  erforderten  Kuren  gutes  Gedeihen.  2  Jahre 
8  Monate  alt  mit  8400  g  entlassen.  60%  Hb.  4  200000  rote  Blutkörperchen. 


5.  Akute  (hämolytische)  Anämien1). 

Daß  parainfektiöse  Anämien,  darunter  auch  solche,  die  durch  leichte 
Infekte  ausgelöst  werden,  sich  in  überraschend  kurzer  Zeit  entwickeln,  ist 
keineswegs  selten.  Ausnahmsweise  kann  der  Verlauf  so  stürmisch  sein  und 
die  Anämie  so  hochgradig  werden,  daß  ein  ganz  ungewöhnliches  Krankheits¬ 
bild  entsteht,  eine  Art  ,, Krise“,  wie  sie  ähnlich  von  der  familiären  hämoly¬ 
tischen  Anämie  bekannt  ist.  Man  muß  da  sehr  sorgfältig  untersuchen,  eine 
genaue  Familienanamnese  aufnehmen  und  sich  erinnern,  daß  es  auch  un¬ 
auffällige  oligo-  oder  monosymptomatische  Formen  dieser  Heredopathie 
gibt,  um  einen  diagnostischen  Fehler  zu  vermeiden.  Jedenfalls  aber  ist  das 
Vorkommen  solcher  schweren  anämischen  Blutkrisen  ohne  jede  familiäre 
Belastung  2)  eine  gesicherte  Tatsache.  Wie  sie  zustande  kommen  können,  ist 
ein  Rätsel,  dessen  Lösung  noch  erschwert  wird  durch  die  Erfahrung,  daß 
es  sich,  soweit  bekannt,  immer  nur  um  einen  einmaligen  Anfall  handelt, 
der  sich  nicht  wiederholt.  Da  Fälle  mit  Hämoglobinurie  Vorkommen,  wird 
an  allergische  Grundlage  gedacht  3). 

Erkrankungen  dieser  Art  sind  nicht  häufig;  besonders  das  erste  Lebens¬ 
jahr  scheint  nur  ganz  ausnahmsweise  betroffen  zu  werden;  ich  erinnere  mich 


Lit.  Lederer:  Am.  J.  med.  sc.  170.  1926  u.  179.  1930.  Altmann:  Z.  K.  52. 
1932.  Josephs:  Med.  1.  c. 

2) Über  „familiäre  akute  erythrämische  Myelose“  s.  S.  781. 

3)  Der  in  Italien  wohlbekannte  auf  Allergie  gegen  Bohnen  beruhende  akute  Favis¬ 
mus  soll  auch  bei  Säuglingen  Vorkommen. 
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nur  an  ein  6monatiges  Kind  mit  entsprechenden  Erscheinungen,  gegenüber 
5  im  Alter  von  13 — 21  Monaten.  Das  klinische  Bild  sei  durch  folgende  Be¬ 
obachtung  erläutert. 

13  mon.  hat  vor  8  Tagen  mäßiges  Fieber  ohne  besonderen  Befund  gehabt.  Gestern 
wieder  Fieber,  Schüttelfrost,  Blässe.  Status:  38,4  Temperatur,  kein  Organbefund  außer 
eben  palpabler  Leber.  Extreme  Blässe,  kein  Ikterus.  Hb.  18%,  Er.  1,54  Milk, 
Poikilozytose,  Anisozytose,  aber  keine  auffällige  Mikrozytose.  19%  Normoblasten, 
2%  Megaloblasten,  23  000  Leukozyten,  darunter  3%  Eosinophile  und  2%  Myelozyten. 
M5000  Thrombozyten.  Gerinnungs-  und  Blutungszeit,  Retraktion  normal,  Resistenz 
Hj  0,52,  H3  0,4.  Kein  Anzeichen  für  Hämolyse:  Urin  frei  von  Urobilin  und 
Urobilinogen,  Serum  hellfarbig,  kein  erhöhter  Bilirubingehalt.  Nach  Transfusion  schnell 
erholt,  8  Tage  später  mit  50%  Hb  und  3,2  Mill.  Ery  entlassen,  nach  weiteren  3  Wochen 
65%  Hb  und  5,1  Milk  Er. 

Familienanamnese  völlig  negativ.  Eltern  ohne  Symptome  der  hämolytischen  Here- 
dopathie,  insbesondere  auch  ohne  Mikrozytose  und  mit  normaler  Blutkörperchen¬ 
resistenz. 

Diese  akuten  Anämien,  auf  die  Lederer  zuerst  aufmerksam  machte  und 
die  deshalb  auch  als  Typus  Lederer  bezeichnet  werden,  werden  als  hämo¬ 
lytisch  bezeichnet,  obgleich,  wie  obiger  Fall  zeigt,  Anzeichen  für  Hämolyse 
fehlen  können.  Andere  Male  sind  solche  vorhanden,  wie  schon  das  Auftreten 
von  Ikterus  bezeugt.  So  auch  bei  einem  meiner  Patienten,  einem  21mona- 
tigen  Mädchen,  bei  dem  der  tiefste  Stand  mit  25%  Hb.  und  1,8  Mill.  Er. 
erreicht  wurde.  Hier  bestand  eine  Leukopenie  (3200)  mit  relativer  Lympho¬ 
zytose  (82%).  Andere  Beobachter  haben  über  starke  Leukozytose  berichtet. 

Die  Prognose  der  akuten  Anämie  ist  gut;  selbst  bei  bedrohlichsten  Er¬ 
scheinungen  ist  Heilung  zu  erwarten.  Transfusion  ist  demnach  nicht  unbe¬ 
dingt  notwendig,  aber  trotzdem  zu  empfehlen,  schon  deshalb,  weil  sie  die 
Reparation  stark  beschleunigt. 


6.  Apiastische  Anämie  und  Agranulozytose1). 

Schwere,  zur  Progression  neigende  Anämie  mit  aplastischem  oder  agra- 
nulozytotischem  Blutbild  3)  und  terminaler  hämorrhagischer  Diathese  sieht 
man  zuweilen  bei  schwerer  Sepsis,  bei  Pneumonie  und  namentlich  auch  bei 
Syphilis.  Viele  dieser  Kinder  sterben,  eine  kleine  Zahl  gesundet  und  das 
Blut  wird  normal,  ein  Beweis,  daß  hier  die  Schwere  der  Infektion  den 
Verlauf  bestimmt.  Umgekehrt  verhält  es  sich  bei  der  Gegengruppe;  hier 
ist  die  primäre  Infektion,  wenn  überhaupt  feststellbar,  harmlos,  so  daß 
die  Entwicklung  einer  so  schweren  Blutkrankheit  nur  unter  Annahme  einer 
endogen  bedingten  Widerstandslosigkeit  verständlich  wird.  Übrigens  er¬ 
weisen  sich  bekanntermaßen  viele  solcher  Erkrankungen  als  aleukämische 
Leukämien.  Von  Fällen,  die  klinisch  und  aut  optisch  als  echte  Aplasien  oder 
„Panmyelophthisen“  zu  bezeichnen  waren,  habe  ich  nur  2  gesehen,  einen 
von  ßmonatiger  Dauer  mit  Beginn  im  18.  Monat  in  Anschluß  an  eine  leichte 
fieberhafte  Erkrankung  nicht  mehr  feststellbarer  Natur,  und  einen  von 
ümonatiger  Dauer  mit  Beginn  im  5.  Monat  nach  mehrmonatiger  Ziegen¬ 
milchernährung,  chronisch-rezidivierenden  Respirationskatarrhen  und  Pneu¬ 
monien.  Bei  beiden  waren  die  typischen  Nekrosen  der  Mund-  und  Rachen¬ 
schleimhaut  vorhanden  und  beide  wurden  durch  Infusionen  deutlich  ge¬ 
schädigt. 


ß  Lit. ; 
J  osephs: 


Ullrich:  Z.  K. 
1.  c. 


53.  1932.  Willi:  J.  K.  142.  1934.  S.  Wolff:  ibid.  144.  1935. 
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7.  Therapie1). 

Selbstverständlich  ist  eine  gemischte  Diät  mit  Betonung  vitamin-  und 
eisenhaltiger  Vegetabilien.  Einige  Bemerkungen  erfordert  die  Frage  der 
Milchmengen.  Wir  wissen  jetzt,  daß  starke  Beschränkung  der  Milch,  die 
früher  für  unerläßlich  gehalten  wurde,  nicht  nötig  ist,  und  daß  auch  ohne 
sie  bei  reichlicher  Beikost  (Aron)  und  noch  schneller  und  sicherer  durch 
Darreichung  von  Eisen  die  Anämien  heilen.  Trotzdem  ist  eine  Herabsetzung 
auf  etwa  80 — 100  cc  pro  Kilo  bis  im  Ganzen  4 — 500  ratsam,  schon  deshalb, 
weil  ohne  sie  die  Beibringung  größerer  Mengen  Vegetabilien  Schwierigkeiten 
macht. 

Schnelle  Besserung  durch  Diät  allein  ist  nur  bei  Fällen  mit  vorwiegender 
avitaminotischer  Ernährungsstörung  zu  erwarten.  Sonst  ist  die  Wirkung 
langsam  und  nur  ausnahmsweise  so  frappant,  daß  das  Wort  der  französichen 
Pädiater  von  einer  ,,vraie  resurrection“  verständlich  wird.  Meist  ist  erst  nach 
Wochen  ein  deutlicher  Fortschritt  zu  verzeichnen,  und  auch  das  nur,  wenn 
Infektionen  fehlen  oder  allmählich  verschwinden.  Solange  Infektionen  be¬ 
stehen,  sind  auch  Medikamente  nahezu  unwirksam.  So  wird  die  Beseitigung 
der  Infektionen  meist  zur  wichtigsten  Aufgabe  der  Anämiebehand¬ 
lung.  Wo  irgend  chirurgische  Indikationen  bestehen,  ist  ihnen  zu  entspre¬ 
chen  (Eiterungen,  Mastoiditis!),  wo  nicht,  bleiben  nur  zwei  Mittel,  die  Frei¬ 
luftbehandlung  und  die  Bluttherapie. 

Von  der  Freiluftkur  allein  habe  ich  in  früheren  Jahren,  als  die  Bluttherapie 
noch  nicht  geübt  wurde,  manchen  schönen  Erfolg  gesehen,  namentlich  beim 
jacksch-Hayemschen  Typus;  Kranke,  die  im  Winter  monatelang 
fieberten  und  unverändert  schlechten  Blutbefund  hatten  — -  damals  scheute 
man  noch  die  Freiluft  im  Winter  —  besserten  sich  zusehends,  als  im  Frühjahr 
dauernder  Aufenthalt  im  Garten  möglich  wurde.  Aber  dieser  Methode  wirkt 
langsam,  unzuverlässig  und  versagt  deshalb  oft  bei  schweren  Fällen.  Daher 
beherrscht  die  Bluttherapie  das  Feld. 

Die  Bluttherapie  hat  zwei  verschiedene  Indikationen  und  diesen  ent¬ 
sprechend  ist  das  Vorgehen  verschieden.  Sie  hat  als  ,, Substitutions¬ 
therapie“  den  Mangel  an  Blut  auszugleichen,  und  das  geschieht  am  besten 
durch  intravenöse  Infusion,  weniger  zweckmäßig  wegen  lokaler  Reizung, 
langsamer  Wirkung  und  Unsicherheit  der  Resorption  durch  intraperitoneale 
Infusion  (S.  315).  Solche  Infusionen  größerer  Blutmengen  sind  vor  allem 
angezeigt  bei  hochgradigen  Anämien,  wo  der  Blutmangel  als  solcher  eine 
Gefahr  bedeutet.  Größer  ist  das  Indikationsgebiet  der  ,, Reiztherapie“,  die 
die  Energie  der  blutbildenden  Funktionen  stärken  soll,  in  Wahrheit  aber 
wohl  —  vielleicht  durch  direkte  Zufuhr  von  Antikörpern  — -  zunächst  zur 
Überwindung  der  vorhandenen  Infekte  führt  und  damit  sekundär  die  Heilung 
der  Anämie  ermöglicht.  Die  Reiztherapie  kann  in  Form  wiederholter  intra¬ 
venöser  oder  intraperitonealer  Infusionen  mäßiger  Größe  vorgenommen 
werden;  technisch  einfacher  und  auch  ohne  Bestimmung  der  Blutgruppe 
durchführbar  sind  intramuskuläre  Blutinjektionen  von  10 — -15  cc  jeden 
2. — 3.  Tag  und  je  nach  Erfolg  10—30  Mal  wiederholt. 

Ihre  Wirkung  zeigt  die  Kurve  eines  im  Alter  von  13  Mon.  aufgenommenen  Knaben 
mit  typischer  erythroblastischer  Anämie  und  riesigem  Milztumor  (Abb.  183) ;  ungewöhn¬ 
lich  war  nur  die  leichte  Hypochromie.  Die  Besserung  begann  erst  nach  der  Entfieber 


0  Die  Beobachtungen  aus  meiner  Anstalt  sind  teilweise  zusammengestellt  von 
M.  Kuttner:  Therapie  der  Anämien  im  frühen  Kindesalter.  Inaug.  Dissert  Frankfurt 
1933. 
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rung;  zuletzt  war  das  Blutbild  bis  auf  eine  Lymphozytose  von  70%  normal;  die  vorher 
fast  bis  zur  Symphyse  reichende  Milz  überragte  nur  noch  2  Querfinger.  Leber  und  Eisen 
sind  nicht  in  Anwendung  gekommen. 


Abb.  183.  Heilung  einer  Anämie  vom  Typus  Jaksch-Hayem  unter  intramuskulären 

Blutinj  ektionen . 


Ich  habe  diese  intramuskulären  Injektionen  viel  angewandt  und  schätzen 
gelernt,  möchte  heute  aber  empfehlen,  ihr  zu  Beginn  eine  intravenöse  In¬ 
fusion  mittlerer  Größe  vorauszuschicken  oder  eine  solche  einzuschieben, 
wenn  die  Besserung  nicht  schnell  genug  fortschreitet.  Wie  ausgezeichnet  sie 
wirken  kann,  lehrt  folgender  Fall: 

4  monat.  Knabe,  wegen  Dystrophie  (4300  g),  Pneumonie,  Otorrhoe  und 
Pyurie  aufgenommen.  Alle  therapeutischen  Versuche  einschließlich  einer 
Serie  von  15  intramuskulären  Blutinjektionen  erfolglos.  Im  8.  Monat 
Gew.  5000,  erythroblastotische  Anämie  (Hb  38%,  Erythr.  2,1  Mill.,  Leukozyten 
33000  mit  79%  Lymphozyten,  mäßig  viel  Erythroblasten) ;  Milz  überragt  2  Querfinger. 
Jetzt  60  cc  Blut  intrasinuös,  anschließend  wieder  15  intramuskuläre  Injektionen. 
In  der  folge  schnelle  Erholung;  bereits  nach  3  Wochen  nur  noch  subfebril 
(70%  Hb,  3,5  Mill.  Erythr.),  Gew.  5400,  nach  weiteren  3  Wochen. fieberfrei,  Urin  klar, 
Pneumonie  verschwunden  Entlassen  10  Monate  alt,  mit  Hb.  80%  Erythr.  4  Milk, 
Gew.  6200. 

Einige  Bemerkungen  zur  intravenösen  Infusion :  Die  normale  Blutmenge 
ist  etwas  1/14  des  Körpergewichtes.  Will  man  das  Blut  eines  Anämikers  um 
1  Mill.  Erythrozyten  erhöhen,  so  sind  von  normalem  Blut  mit  5  Mill. 

Erythrozyten  zu  infundieren  ^  —  15  pro  Kilo.  Die  Infusion 

bringt  nur  temporären  Ersatz  und  muß  in  Fällen  mit  schlechter  Heilungs¬ 
tendenz  früher  oder  später  wiederholt  werden;  bei  apiastischen  Formen  er¬ 
folgt  der  Zerfall  sehr  schnell  und  man  hat  oft  den  Eindruck,  daß  sie  schadet. 
Hier  sind  auch  schwere  Symptome  des  Blutzerfalls  (Fieber,  Schüttelfröste, 
Kollapse)  zu  fürchten,  die  sonst  nur  verhältnismäßig  selten  und  in  milder 
Form  auf  treten. 

Von  Medikamenten  x)  leisten  Eisen  und  Leber  Vorzügliches.  Beide  er¬ 
gänzen  sich  in  willkommener  Weise.  Man  kann  das  für  die  Praxis  in  aller 
Kürze  folgendermaßen  formulieren :  Fehlt  Hämoglobin,  so  ist  Eisen 
nötig,  fehlen  Zellen  so  ist  Leber  am  Platz. 

Eisen  wurde  früher  von  Manchen  als  wirkungslos  abgelehnt.  Heute  ist 

p  Lit.  bei  Finkeistein:  Jahreskurse  f.  ärztl.  Fortbildung,  1932  Juni.  Kuttner: 
1.  c.  Josephs:  1.  c. 
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es  allgemein  als  vortreffliches  Heilmittel  anerkannt,  das,  richtig  angewendet, 
nur  ausnahmsweise  im  Stich  läßt.  Die  Indikationen  ergeben  sich  aus  folgen¬ 
den  Erfahrungen:  Eisen  beeinflußt  in  erster  Linie  nicht  die  Zellbildung, 
sondern  die  Hämoglobinbildung ;  es  ist  daher  von  spezifischer  Wirkung  bei 
hypochromen  Anämien  (Abb.  184).  Je  weniger  die  Hypochromie  aus¬ 
gesprochen  ist,  desto  unwahrscheinlicher  ist  sein  Nutzen;  je  stärker  die 
Hypochromie,  je  stärker  auch  die  hypochrome  Anämie  im  Ganzen,  desto 
schneller  und  besser  der  Erfolg.  Infolge  des  schnelleren  Anstieges  des  Hb. 
unter  Eisen  bei  langsamerer  Vermehrung  der  Zellen  wird  nach  wenigen 
Wochen  ein  normochromer  Blutstatus  erreicht,  gewöhnlich  bei  60 — 65%  Hb. 
und  3,5— 4,0  Mill.  Ery.  Auf  diesem  Niveau  pflegt  die  Besserung  Halt  zu 
machen  und  erst  dann  wieder  fortzuschreiten,  wenn  ein  zellbildendes  Mittel 

(Leber)  zugefügt  wird. 

So  besserte  sich  der 
Befund  bei  einem  15  mo- 
natigen  Knaben  unter 
Eisen  von  50%  Hb  und 
3,3  Mill.  Ery.  innerhalb  2 
Wochen  auf  64%  Hb  und 
3,7  Mill.  Ery.  und  blieb 
dann  die  nächsten  3  Wo¬ 
chen  stationär.  Zufügung 
von  Leber  brachte  in  14 
Tagen  einen  rapiden  Fort¬ 
schritt  auf  76%  Hb  und 
4,5  Mill  Ery. 

Der  Nutzen  des 
Eisens  ist  bereits  nach 
wenigen  Tagen  fest¬ 
stellbar.  Ist  das  nicht 
der  Fall,  so  ist  ent¬ 
weder  die  Dosis  zu  klein 
gewesen  (siehe  unten), 
oder  es  handelt  sich  um  eine  nicht  hypochrome  Anämie,  die  wahrscheinlich 
auf  Eisen  und  Leber  reagieren  wird,  oder  es  ist  eine  Komplikationvorhanden, 
die  eine  temporäre  reaktive  Insuffizienz  begründet.  Verringert  oder  ganz 
aufgehoben  wird  die  Eisenwirkung  durch  jeden  Infekt  und 
wahrscheinlich  auch  durch  dyspeptische  Magendarmstörungen. 

Wer  die  Beobachtung  macht,  daß  parainfektiös  entstandene  Anämien, 
auch  solche  von  hypochromen  Typus,  oftmals  ohne  alle  Medikation  abheilen, 
sobald  der  Infekt  überwunden  ist,  wird  die  Eisen  Wirkung  nicht  auf  Ersatz 
eines  Eisenmangels  in  der  Nahrung  beziehen,  sondern  sie  als  einen  kata- 
lysatorischen  Effekt  auf  einen  torpiden  Hb-Stoff  vechsel  auffassen.  Da¬ 
für  spricht  auch  das  Vorkommen  einfacher  Anämien  bei  einer  Gemüse 
und  Früchte  enthaltenden  Kost,  in  der  der  Bedarf  an  Eisen  sicher  gedeckt 
ist,  und  die  Notwendigkeit  großer  Dosen  zur  sicheren  Erzielung 
des  Heileffektes.  Manche  Mißerfolge  der  Eisentherapie  in  früherer  Zeit 
waren  wohl  nur  durch  ungenügende  Dosierung  bedingt.  Im  Säuglingsalter 
soll  nicht  unter  0,3  Fe  pro  die  gegeben  werden.  Ich  habe  meist  0,5 — 1,0 
verordnet.  Nebenwirkungen  in  Form  von  Durchfall,  Appetitverlust/sel¬ 
tener  Erbrechen  kommen  vor,  sind  aber  gewöhnlich  durch  Verordnung  eines 
anderes  Präparates  zu  beseitigen. 

Von  Eisenpräparaten  sind  besonders  in  Gebrauch:  Ferrum  hydrogenio  re- 


Abb.  184.  Wirkung  des  Eisens  bei  hypochromer  Anaemie. 
—  Hämoglobin,  —  Gewicht. 
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ductum  (10, 0:  40, 0  Sacch.  lactis,  täglich  x\ 3 — V2  Teelöffel  über  den  Tag  verteilt  in 
Gemüse  oder  Brei,  nicht  in  der  Milch,  da  es  dann  oft  als  Sediment  zurückbleibt), 
Ferrochlorid  (l%Lösung  mit  etwas  HCl  ad  solutionem)  teelöffelweise  oder  als  Fer- 
rostabiltabletten  ä  0,1,  3 — 5  täglich,  Ferr.  citric.  oder  pyrophosphoricum 
c.  ammon.  citr.  in  Solution,  in  gleicher  Dosis. 

Die  im  Tierexperiment  festgestellte  Wirkung  des  Kupfers  (und  anderer 
Schwermetalle)  auf  die  Erythropoese  hat  zu  therapeutischen  Versuchen  auch 
am  Säugling  geführt 1).  Im  Ganzen  sind  die  Erfahrungen  mit  diesem  Metall 
allein  negativ,  vielleicht,  daß  ein  etwas  stärkerer  Reiz  auf  die  Vermehrung 
der  Erythrozyten  ausgeübt  wird,  der  aber  viel  sicherer  durch  Leber  erreich¬ 
bar  ist.  Praktische  Bedeutung  hat  die  Cu-Therapie  zur  Zeit  nicht.  Im  übrigen 
enthalten  die  gebräuchlichen  Eisenpräparate  genügend  Cu,  um  die  unter¬ 
stützende  Wirkung  zur  Geltung  kommen  zu  lassen.  Zu  einem  gleich  ungün¬ 
stigen  Urteil  führten  unsere  Versuche  mit  As-Behandlung. 

Auch  die  Leberbehandlung  ist  beim  Säugling  unentbehrlich  und  liefert 
am  richtigen  Ort  glänzende  Ergebnisse.  Im  Gegensatz  zum  Eisen  läßt  sie 
die  hypochrome  Anämie  unbeeinflußt,  ist  aber  um  so  wirksamer  bei  hyper¬ 
und  vielen  isochromen  Fällen,  weil  sie  in  erster  Linie  die  Produk¬ 
tion  der  Blutzellen  aktiviert  und  normalisiert.  Dementsprechend 
ist  Leber  auch  bei  allen  erythroblastischen  Anämien  und  beim  Jaksch- 
Hayemschen  Typus  indiziert,  insbesondere  auch  das  gegebene  Mittel  bei 
der  Ziegenmilchanämie. 

5monatiges  Mädchen,  Geburtsgewicht  3000,  jetzt  4100.  Ernährung  seit  2  Mon.  mit 
Ziegenmilch,  Mehlbrei.  Gemüse.  In  den  letzten  Wochen  Appetitlosigkeit  und  häufi¬ 
ges  Erbrechen.  Befund  einer  normochromen  Anämie  (Hb.  54%,  Ery.  2,9  Mill., 
9600  Leukozyten  mit  80%  Lymphozyten).  Kein  Milztumor.  4  Wochen  lang  unter 
Eisen,  Status  idem.  Keine  kernhaltigen  roten,  Retikulozyten  maximal  7 °/00,  meist 
darunter.  Dauernd  erhöhte  Temperaturen  infolge  Katarrhs  der  oberen  Luftwege. 
Nunmehr  60  g  Frischleber  pro  Tag.  Sehr  bald  guter  Appetit,  beginnende  Zunahme. 
Akute  Krise  im  Blut:  Massenhaft  kernhaltige  rote,  151°/00  Retikulozyten,  13800 
Leukozyten  mit  57%  Lymphozyten.  Diese  Reaktion  klingt  in  4  Wochen  ab  und  hinter¬ 
läßt  ein  Blut  mit  67%  Hb,  3,7  Mill.  Ery.,  11600  Leukozyten  mit  70%  Lymphozyten, 
8°/oo  Retikulozyten,  keine  Normoblasten  mehr.  Gewicht  500,  guter  Appetit.  10  Tage 
später  fieberfrei.  Entlassen  9  Monate  alt  mit  68%  Hb.,  4,8  M.  Ery.,  5800  Gew. 

Die  Dosis  soll  bei  frischer  Leber  etwa  15  g  pro  Kilo  betragen;  von  Leber¬ 
präparaten  scheint  2  bis  4  mal  soviel  nötig  zu  sein,  wie  dem  Äquivalent 
frischer  Substanz  entspricht.  Rohleber  wirkt  am  stärksten,  aber  es  sind 
schon  Infektionen  mit  Paratyphusbazillen  bei  ihr  beobachtet  worden.  Die 
Beibringung  der  Leber  in  Gemüse  und  Brei  hat  bei  unsern  Kindern  keine 
unüberwindlichen  Schwierigkeiten  gemacht.  Wie  weit  die  orale  Therapie 
auch  bei  der  Säuglingsanämie  durch  die  parenterale  ersetzt  werden  kann, 
ist  noch  zu  prüfen. 

Wie  in  manchen  zu  Anfang  stark  auf  Eisen  reagierenden  Fällen  nach 
einiger  Zeit  die  Besserung  zum  Stillstand  kommt  und  erst  nach  Leberbeigabe 
wieder  fortschreitet,  so  kann  auch  die  Besserung  durch  Leber  auf  einer  ge¬ 
wissen  Stufe  Halt  machen  und  erst  nach  Beigabe  von  Eisen  wieder  weiter¬ 
gehen.  Gleiche  Erfahrungen  sind  auch  bei  der  echten  Perniciosa  des  späteren 
Alters  gemacht  worden.  Bei  nicht  typisch  hypochromen  Anämien  wird 
deshalb  von  Anfang  an  eine  kombinierte  Eisen-Leberbehandlung 
nützlich  sein  wobei  auch  die  Präparate  der  Industrie  (Ferripan,  Ferro- 
novin)  gebraucht  werden  können. 


ß  Lit.  bei  Elvehjem  u.  Mitarb.:  Am.  J.  d.  ch.  53.  1937. 
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Eine  Splenektomie  bei  alimentär-infektiösen  splenomegalen  Anämie  auszuführen, 
wäre  natürlich  ganz  verfehlt:  sie  bleibt  für  die  ähnlichen  Heredopathien  Vorbehalten. 
Ich  selbst  habe  zweimal  Kinder  mit  hämolytischem  Ikterus  wegen  wiederholter  schwe¬ 
rer  anämischer  Krisen  im  12.  bez.  16.  Monat  mit  Erfolg  operieren  lassen. 

c)  Vorwiegend  endogen  bedingte  Anämien. 

1.  Die  Anämie  der  Frühgeborenen1). 

Klinik.  Der  Übergang  der  fötalen  Blutbeschaffenheit  in  die  des  Säuglings 
zeigt  beim  Frühgeborenen  wesentliche  Abweichungen  vom  oben  beschriebenen 
normalen  Verhalten  (Abb.  185).  Hb.  und  Erythrozytenzahl  fallen  tiefer 
und  schneller,  auf  60 — 65%  und  3 — 3,5  Millionen.  Im  dritten  Monat,  wo 
beim  normalen  Kinde  der  definitive  Zustafid  im  Großen  und  Ganzen  erreicht 
ist,  beginnt,  gleichzeitig  mit  einem  starken  und  langdauernden  Anstieg  der 
Retikulozyten,  die  Erythrozytenkurve  sich  zu  heben  und  erreicht  mit  Beginn 
des  zweiten  Halbjahres  das  normale  Niveau.  Der  Rückgang  des  Hb.  dagegen 
setzt  sich  fort,  wenn  auch  weniger  steil  und  unterbrochen  durch  eine  Remis- 
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Abb.  185.  Blutbefunde  bei  Ausgetragenen  und  Frühgeborenen  während  des  ersten 

Lebensj  ahres. 


sion  zwischen  dem  4.  und  6.  Monat.  Die  Folge  ist  eine  immer  größer  werdende 
Dissoziation  von  Hb.  und  E. Werten  und  damit,  ein  kontinuierliches  Fallen 
des  Färbeindex.  So  kommt  es  zu  der  für  die  Prämaturen  charakteristischen 
hypochromen  Anämie.  Sich  selbst  überlassen  überdauert  diese  auch  das 
zweite  Jahr  und  wird  erst  im  3.  oder  später  zusammen  mit  den  übrigen  Er¬ 
scheinungen  der  vorzeitigen  Geburt  überwunden.  Aber  jederzeit  besteht  die 
Gefahr  einer  Verschlimmerung  in  Anschluß  an  Ernährungsfehler,  Ernäh¬ 
rungsstörungen  und  Infekte,  die  zur  Ausbildung  schwerer  und  schwer¬ 
ster  Formen  führen  kann.  Diese  Gefahr  ist  um  so  größer  als  die  Anämie 
an  sich  Resistenz  und  Immunität  senkt  und  so  die  Disposition  zu  infektiösen 
Erkrankungen  steigert. 

Pathogenese.  Zur  Erklärung  dieser  Störung  hat  man  früher  die  „Eisen¬ 
depothypothese“  herangezogen,  gegenwärtig  dagegen  wird  sie  wohl  allgemein 
als  nicht  mehr  haltbar  angesehen. 

ß  Lit.  A.  Abt.  u.  Nagel:  J.  am.  med.  ass.  98.  1932.  van  Creveld  u.  Heybroek: 
R.  fr.  8.  1932.  Merritt  u.  Davidson:  Am.  J.  d.  ch.  47.  1934.  H.  Josephs:  ibid.  48. 
1934.  Mackay:  Arch.  d.  ch.  10.  1935.  Magnusson:  Act.  p.  18.  Supplem.  1935. 
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Bunge  x)  hatte  gezeigt,  daß  bei  den  Jungen  längere  Zeit  säugender  Tiere  der  Eisen¬ 
gehalt  des  Körpers  bei  der  Geburt  am  höchsten  ist,  um  danach  während  der  Laktations¬ 
periode  allmählich  auf  ein  Minimum  abzufallen.  Zugabe  von  Eisenpräparaten  oder 
eisenreichem  Futter  bewirkt  sofort  eine  Zunahme  des  Eisengehaltes.  Nach  Bunges 
Auffassung  erhält  sonach  das  Neugeborene  einen  Eisenvorrat  mit,  der  verhüten  soll, 
daß  während  der  Ernährung  mit  der  eisenarmen  Milch  ein  Eisenmangel  eintritt.  Wird 
indessen  diese  Ernährung  zu  lange  fortgesetzt,  so  muß  schließlich  ein  Zustand  von 
Eisen-  bezw.  Blutarmut  eintreten. 

Auch  der  menschliche  Säugling  bringt  einen  Eisenvorrat  mit  auf  die  Welt,  dessen 
Aufstapelung  in  der  Hauptsache  in  den  letzten  drei  Fötalmonaten  erfolgt*  2).  Beim 
frühgeborenen  Kind  ist  dieser  kleiner  als  beim  ausgetragenen  3).  Die  Milch  enthält 
gewöhnlich  nur  Bruchteile  eines  mg  Fe  pro  Liter,  Kuhmilch  noch  weniger  als  Frauen¬ 
milch  4) ;  ein  erheblicher  Teil  des  Milcheisens  wird  nicht  retiniert  5).  Die  frühe  und  regel¬ 
mäßige  Anämie  der  Frühgeborenen  schien  damit  zwanglos  erklärbar,  um  so  mehr, 
als  ihr  verhältnismäßig  intensiveres  Wachstum  einen  größeren  Bedarf  an  Eisen  wahr¬ 
scheinlich  macht. 

Gegen  diese  Hypothese  spricht,  daß  die  Anämie  durch  prophylaktische 
Eisengaben  nicht  verhütet  werden  kann,  daß  sie  in  den  ersten  Wochen  ent¬ 
steht,  wo  aus  dem  postnatalen  Blutzerfall  ein  Maximum  von  Eisenreserven 
verfügbar  ist,  und  daß  im  zweiten  Quartal  eine  zwar  vorübergehende,  aber 
deutliche  spontane  Besserung  des  Blutstatus  erfolgt.  Aus  der  Wirkung  des 
Eisens  in  späteren  Monaten  kann  um  so  weniger  ein  Schluß  auf  die  Ätiologie 
gezogen  werden,  als  eisenhaltige  Vegetabilien  den  Zustand  nur  sehr  träge, 
zu  bessern  pflegen.  Man  ist  demnach  gezwungen,  eine  Insuffizienz  des  Orga¬ 
nismus  anzunehmen,  die  in  spezifischer  Weise  den  Hämoglobin¬ 
stoffwechsel  betrifft,  entweder  eine  Unfähigkeit,  Eisen  zu  verwerten, 
oder  eine  verlangsamte  Hb-synthese.  Mir  scheint  folgende  Erklärung  an¬ 
nehmbar:  Wenn  tatsächlich  die  bessere  Versorgung  mit  Sauerstoff  die  Ur¬ 
sache  des  Hb-sturzes  post  partum  ist,  so  muß  dieser  zum  Halten  kommen 
in  dem  Augenblick,  wo  bei  weiterer  Verminderung  des  Hb.  die  02  Versorgung 
der  Gewebe  ungenügend  werden  würde;  mit  andern  Worten:  es  ist  der 
Reiz  des  beginnenden  02  Mangels,  der  ein  weiteres  Absinken  des  Hb.  ver¬ 
hindert.  Normalerweise  tritt  das  bei  einem  Hb-gehalt  von  70 — 80%  ein. 
Beim  Frühgeborenen  liegt  das  kritische  Niveau  15 — 20%  tiefer,  d.h.  er 
ist  gegen  den  Reiz  des  beginnenden  02  mangels  weniger  empfindlich,  es 
besteht  ein  Torpor  der  regulierenden  Reaktion,  infolge  dessen  der  Abfall 
des  Hb.  erst  auf  tieferer  Stufe  beendet  wird.  Da  die  Forschung  heutzutage 
den  Gedanken  an  Stoffwechselregulationen  identifiziert  mit  dem  an  die 
Gegenwart  aktiver  Stoife,  die  katalysatorenartig  reaktionsbeschleunigend 
wirken,  kann  auch  beim  Frühgeborenen  an  eine  ungenügende  kongenitale 
Mitgabe  solcher  Stoffe  als  Ursache  der  torpiden  Reaktion  gedacht  werden. 
Damit  erscheint  allerdings  eine  neue  Depothypothese,  aber  eine,  die  sich 
auch  bei  der  Betrachtung  anderer  Störungen  der  ersten  Säuglingszeit  nütz¬ 
lich  erweist. 

Prophylaxe  und  Therapie.  Es  ist  eine  von  vielen  Beobachtern  festgestellte 
Tatsache,  daß  die  Anämie  der  Frühgeburten  durch  Eisen  und  Leber  nicht 
verhütbar  ist,  wenn  auch  möglicherweise  erreicht  werden  kann,  daß  der 


0  Z.  phvsJChem.  16.  u.  17.  vgl.  auch  Czerny  u.  Keller:  des  Kindes  Ernährung 
Bd  2  (Lit.). 

2)  Hugounenq:  Comptes  rendues  d.  1.  soc.  d.  biol.  1899  u.  Journ.  d.  phys.  et  path. 
gener.  1899.  Lewin:  Virchows  Arch.  273.  1929. 

3)  Gladstone:  Am.  J.  d.  ch.  44.  1932.  Toverud:  Act.  p.  17.  suppl.  1935. 

4)  Lit- :  bei  Wallgren:  Act.  p.  12.  1932. 

5)  Über  Fe-Stoffwechsel  siehe  Liechtenstein:  ref.  J.  K.  88.  S.  387.  Krasnogors- 
ki:  J.  K.  64.  Wallgren:  R.  fr.  9.  1933.  Stearns  u.  Stinger:  J.  nutrition.  13.  1937. 
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Abfall  auf  einem  etwas  weniger  tiefen  Niveau  Halt  macht.  Weiter  steht  fest, 
daß  auch  nach  Erreichen  des  tiefsten  Punktes  die  medikamentöse  Beein¬ 
flußbarkeit  noch  einige  Wochen  hindurch  fehlt  oder  zweifelhaft  ist,  und 
daß  die  Kinder  meist  erst  vom  4.  Monat  ab  oder  noch  später  durch  Eisen 
gebessert  werden  können,  oder,  wie  es  kurz  genannt  werden  kann,  „eisen¬ 
reif“  werden. 

Dieses  Verhalten  dürfte  einfach  zu  erklären  sein.  Eisen  wirkt  auf  den  Hämoglobin¬ 
stoffwechsel  und  ist  in  erster  Linie  ein  Heilmittel  bei  hypochromen  Anämien:  die 
Frühgeburtenanämie  ist  aber  in  der  ersten  Zeit  normochrom  und  wird  erst  im  2.  Viertel¬ 
jahr  hypochrom,  wenn  die  Dissoziation  zwischen  Hb-menge  und  Erythrozytenzahl 
deutlich  hervorzutreten  beginnt.  Vorher  sind  die  relativ  wenigen  Blutkörperchen  mit 
Hb  gesättigt  (normaler  Index!)  und  wahrscheinlich  nicht  im  Stande,  mehr  Hb  auf¬ 
zunehmen.  Erst  wenn  durch  Zunahme  Hb  armer  Erythrozyten  ein  Mißverhältnis  ent¬ 
steht.  kann  sich  die  Hb-bildende  Wirkung  des  Eisens  geltend  machen. 

Die  Darreichung  von  Eisen,  ev.  zugleich  mit  Leber  (Vorsicht  in  so 
frühem  Alter  mit  Rohleber!)  kann  schon  in  der  4. — 6.  Woche  beginnen. 
Eine  eigentliche  Behandlung  wird  dann  nur  in  wenigen  Fällen  nötig  sein, 
namentlich  in  solchen,  wo  durch  Infekte  ein  höherer  Grad  von  Blutarmut 
erzeugt  wurde. 


2.  Anämie  der  Neugeborenen. 

Schon  in  den  ersten  Lebenstagen  kommen  sekundäre  Anämien  vor,  zum 
Teil  posthämorrhagischer  Natur  bei  Meläna,  Nabelblutungen,  Leber¬ 
ruptur,  Nebennierenhämatomen,  zum  Teil  als  Symptom  von  Syphilis, 
Sepsis  und  angeborener  Leukämie1).  Es  gibt  aber  auch  eine  Anämie 
der  Neugeborenen  als  selbständige  Krankheit,  die  ohne  äußeren 
Anlaß  entsteht  und  deren  Erklärung  der  Forschung  ein  vielseitiges  Problem 
stellt. 

Diese  genuine  Anämie  der  Neugeborenen2)  ist  gekennzeichnet  durch 
familiäres  Auftreten,  durch  Beginn  sofort  nach  oder  vielleicht 
schon  während  der  Geburt,  durch  häufige  Vergesellschaf tung 
mit  Erythroblastose  oder  mit  Ikterus  gravis  oder  mit  beiden 
und  durch  oft  tötlichen  Verlauf,  andererseits  aber  auch  in 
weniger  schweren  Fällen  durch  Tendenz  zur  schnellen  spon¬ 
tanen  Reparation. 

Es  gibt  eine  einfache  und  eine  erythroblastische  Form.  Die  einfache  Form 
ist  hyperchrom,  normochrom,  ausnahmsweise  leicht  hypochrom,  bis  hinab 
zu  1  Mill.  Erythr.  und  darunter,  ohne  oder  mit  einer  sehr  geringen  Zahl  von 
kernhaltigen  roten  Zellen  und  ohne  wesentliche  Abnormität  des  weißen 
Blutbildes.  Die  Milz  ist  in  einigen  Fällen  vergrößert,  in  andern  nicht.  Die 
Prognose  ist  im  Allgemeinen  gut;  normale  Werte  können  schon  nach  4 
Wochen  erreicht  werden,  andere  Male  bedarf  es  mehrerer  Monate. 

Die  erythroblastische  Form  ist  prognostisch  ernster,  insbesondere,  wenn 
sie  mit  Ikterus  zusammen  auftritt  und  am  ernstesten,  wenn  der  Ikterus 
schon  am  ersten  und  zweiten  Tage  sichtbar  wird.  Auf  diese  Weise  ergibt  sich 
die  Verbindung  zum  Icterus  gravis  (S.  747)  und  es  unterliegt  zur  Zeit 
keinem  Zweifel,  daß  beide  ätiologisch  und  pathogenetisch  aufs  nächste  ver¬ 
wandt  sind.  Aber  der  Formenkreis  dieser  Verwandtschaft  ist  sehr  mannig- 

x)  Diff.  Diagnose  bei  Saxl:  J.  K.  148.  1937. 

2)  Lit.  Baar:  Z.  K.  51.  1931.  Art.  Abt.:  Am.  J.  d.  ch.  43.  1932  u.  J.  p.  7.  1933. 
Hawksley  and  Lightwood:  Quart,  j.  med.  3.  1934.  M.  Th.  Macklin:  Am.  J.  d. 
ch.  53.  1937.  Joseps:  Medicine  1.  c.  Pache:  Z.  K.  59.  1937.  Lehndorff:  E.  i.  M. 
K.  52.  1937.  Siehe  auch  bei  Ikterus  gravis. 


Anämie  der  Neugeborenen. 


779 


faltig:  Es  gibt  Anämien  ohne  Erythroblastose,  solche  mit  geringer  und  solche 
mit  starker  Erythroblastose  und  es  gibt  Erythroblastosen  ohne  Anämie 
(Salomonsen)  1).  Bei  einfacher  Anämie  ebenso  wie  bei  erythroblastischer 
kann  Ikterus  vorhanden  sein  oder  fehlen;  Icterus  gravis  seinerseits  kann 
ohne  Anämie  und  ohne  Erythroblastose,  mit  Anämie  und  ohne  Erythro¬ 
blastose  und  mit  Anämie  und  mit  Erythroblastose  bestehen.  Zu  all  dieser 
Mannigfaltigkeit  kommen  noch  als  etwas  weiteres  die  engen  Beziehungen 
zum  Ödema  congenitum  (S.  815).  Diese  Anomalie  der  kurz  vor  oder 
kurz  nach  der  Geburt  sterbenden  Früchte  ist  seit  Rautmanns  und 
Schriddes  Befund  intensiver  Leukoerythroblastose  in  den  Geweben  in  die 
Gruppe  der  Blutkrankheiten  eingereiht,  und  es  ist  beobachtet  worden,  daß 
dieselbe  Frau  abwechselnd  ein  Kind  mit  Ödema  congenitum  und  ein  Kind 
mit  Icterus  gravis  und  erythroblastotischer  Anämie  gebären,  und  daß  ein 
Zwilling  ödematös  und  der  andere  ikterisch  sein  kann. 

Anämie,  Icterus  gravis  und  Ödema  congenitum  gehören  also  irgendwie 
zusammen.  Aber  die  Frage  nach  der  Art  dieses  Zusammenhanges  ist  gegen¬ 
wärtig  noch  ebenso  umstritten,  wie  die  nach  der  gemeinsamen  Ätiologie. 
Sicher  scheint  nur  eines,  nämlich  daß  der  ursächliche  Faktor  nur  intrauterin 
einwirkt  und  mit  der  Geburt  ausgeschaltet  wird;  denn  nur  so  ist  die  Tendenz 
zur  spontanen  Besserung  der  Anämie  im  extrauterinen  Leben  zu  verstehen 
und  die  Möglichkeit  der  völligen  Heilung  auch  ohne  Therapie.  So  wird  denn 
auch  von  vielen  angenommen,  daß  es  sich  um  Schwangerschaftsgifte  handelt. 
Aber  abgesehen  davon,  daß  das  in  keiner  Weise  gestützt  werden  kann, 
bleibt  völlig  ungeklärt,  warum  diese  Gifte  einmal  Ödema  congenitum  und 
Lebensunfähigkeit,  das  anderemal  Ikterus  oder  Anämie  allein,  das  drittemal 
beide  zusammen  erzeugen.  Um  Unterschiede  in  der  Stärke  einer  Giftwirkung 
kann  es  sich  angesichts  einer  solchen  Inkongruenz  nicht  handeln;  man  ist 
vielmehr  gezwungen,  eine  verschiedene  Resistenz  der  Föten  im  Ganzen 
(Ödema  congenitum  und  Fruchttod)  bezw.  ihrer  Leberfunktionen  (Ikterus) 
und  ihrer  Hämatopoese  (Erythroblastose  und  Anämie)  in  Rechnung  zu 
stellen,  mit  anderen  Worten:  der  Konstitution  der  Frucht  eine  wesentliche 
Bedeutung  zuzusprechen. 

Dies  im  Verein  mit  der  durchaus  problematischen  Natur  der  Vergiftungs¬ 
hypothese  spricht  sehr  zugunsten  der  neueren  Ansicht,  daß  die  Trias  auf  dem 
Boden  einer  krankhaften  vererbten  Keimanlage  erwächst.  Nach 
der  sorgfältigen  und  kritischen  Sichtung  des  vorhandenen  Beobachtungs¬ 
materials  durch  M.  Th.  Macklin  sind  Ikterus,  Ödema  congenitum  und 
Anämie  multiple  allelomorphe  Mutationen  des  normalen  Gens  der  fötalen 
Blutbildung,  die  wahrscheinlich  dominant  vererbt  werden,  wobei  die  Neigung 
zur  Hervorbringung  eines  einzelnen  der  3  Typen  in  den  einzelnen  Familien 
größer  ist,  als  die  zum  Alternieren.  Die  Erythroblastose  wäre  bei  dieser 
Ätiologie  die  abnorme  genotypisch  begründete  Reaktion  auf  die  intraute¬ 
rinen  Lebensbedingungen  und  könnte  sehr  wohl  einfach  durch  eine  Ver¬ 
langsamung  der  Blutzellenbildung  bedingt  sein,  die  den  Organismus  zur 
Eröffnung  massenhaft  neuer  Fabrikationsstätten  zwingt,  um  das  Leben 
erhalten  zu  können.  Mit  der  besseren  Sauerstoffversorgung  nach  der  Geburt 
fällt  der  Reiz  für  diese  gesteigerte  Aktivität  fort  und  nun  entsteht  die  Anämie. 
Nach  Pache  dagegen  sind  Erbmomente  nur  indirekt  wirksam,  während 
direkt  erworbene  mütterliche  Schäden  in  Betracht  kommen,  durch  die  die 
Fähigkeit  zur  Entgiltung  von  Schwangerschaftstoxinen  erschöpft  wird. 


ü  Act.  p.  18.  1936. 
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Die  Behandlung  ist  die  des  Ikterus  gravis.  Obgleich  wahrscheinlich  viele 
Fälle  auch  ohne  Bluttransfusion  schließlich  gesunden  dürften,  so  wird 
die  Heilung  durch  sie  doch  beschleunigt;  Injektionen  von  Leberextrakt, 
jeden  zweiten  Tag  wiederholt,  sollen  eine  wertvolle  Beihilfe  sein1). 


3.  Chronische  aregeneratorische  Anämien2). 

Außer  den  oben  geschilderten  apiastischen  Anämien  mit  akutem  Verlauf 
gibt  es  andere  mit  ähnlicher  schwerer  Insuffizienz  der  Blutregeneration,  die 
sich  über  Monate  hinziehen  und  sogar  Jahre  lang  dauern  können,  wenn  dem 
progressiven  Blutmangel  durch  immer  wiederholte  Transfusionen  entgegen¬ 
gearbeitet  wird  3) .  Remissionen  kommen  vor,  in  denen  das  Blut  auch  ohne  diese 
Hilfe  längere  Zeit  auf  gleichem  Niveau  bleibt,  aber  die  Möglichkeit  einer 
schließlichen  Heilung  ist  noch  nicht  erwiesen.  Es  bestehen  auch  Beziehungen 
zum  Typus  Lederer,  in  so  fern  sich  die  Verschlimmerungen  meist  an  inter¬ 
kurrente  Infekte  anschließen ;  aber  im  Gegensatz  zu  ihm  wiederholen  sich 
hier  die  Katastrophen.  Das  spricht  für  eine  konstitutionelle  Insuffizienz.  Da 
das  Leiden  einigemal  schon  im  Säuglingsalter  begann,  wird  es  hier  erwähnt. 
Mein  einziger  Fall  —  ein  jüdisches  Mädchen  —  hatte  die  erste  akute  Attacke 
mit  8  Monaten  und  starb  in  der  sechsten  im  Alter  von  5%  Jahren;  die  sonst 
nicht  palpable  Milz  war  im  Anfall  immer  deutlich  vergrößert. 

Erwähnt  seien  hier  noch  die  konstitutionellen  Anämien  als  Teilerscheinungeil  der 
Athyreose  und  Hypothyreose  sowie  des  Infantilismus,  die  sich  schon  im  Säuglingsalter 
geltend  machen  können.  Ihnen  scheint  eine  von  Benjamin  4)  beschriebene  Form  ver¬ 
wandt,  die  ausgezeichnet  ist  durch  eben  fühlbaren  Milztumor,  starke  Verminderung  der 
roten  Blutkörperchen,  noch  stärkere  des  Hämoglobins,  normale  Zahl  und  prozentuale 
Verteilung  der  Leukozyten  und  Mangel  jeglicher  Regenerationserscheinungen  an  den 
Erythrozyten.  Dabei  besteht  allgemeine  Hypoplasie  des  Körpers,  Hydrozephalus  und 
Schwachsinn.  Das  Knochenmark  ist  normal.  Daß  Beziehungen  zwischen  Hirn¬ 
erkrankungen  und  einer  solchen  aregeneratorischen  Form  der  Anämie 
bestehen  könnten,  folgert  Langer  5)  aus  einem  Fall  schnell  fortschreitender  Zell¬ 
verarmung  des  Blutes  bei  einem  jungen  Säugling  mit  ausgedehnter  Zerstörung  des 
Großhirns  in  Anschluß  -an  eine  Blutung. 


4.  Ery throblastotisch-hämoly tische  Heredopathien  6). 

Von  diesen  Krankheiten  soll  nur  kurz  gesagt  werden,  daß  sie,  wenn  auch  selten, 
auch  im  Säuglingsalter  Vorkommen  und  deshalb  differentialdiagnostisch  immer  Be¬ 
rücksichtigung  verlangen,  namentlich  wenn  das  Bild  dem  J aksch-Hay emschen 
Typus  entspricht.  Wird  doch  sogar  von  Manchen  der  Standpunkt  vertreten,  daß  es 
außer  deren  sekundärer  Form  eine  der  Cooleyschen  Anämie  entsprechende,  aber 
mit  ihr  nicht  identische,  auch  außerhalb  der  mediterranen  Völker  vorkommende 
heredopathische  Jaksch-Hayemsche  Anämie  existiert 7).  Differentialdiagnostisch  in  Be¬ 
tracht  kommt  in  erster  Linie  die  familiäre  hämolytische  Anämie  oder  hämolytischer 
Ikterus,  von  dem  ich  selbst  mehrere  Fälle  gesehen  habe,  z.  T.  solche,  wo  die  familiäre 
Belastung  den  Eltern  unbekannt  war  und  erst  anläßlich  der  Erkrankung  des  Kindes 
festgestellt  wurde.  Diese  Form  kommt  schon  beim  Neugeborenen  vor  (Hampson). 
Die  Sichelzellanämie  der  Farbigen  soll  im  ersten  Jahr  selten  sein;  um  so  häufiger  die 
durch  mongoloide  Fazies  und  Osteoporose  gekennzeichnete  Cooleysche  erythroblasti- 
sche  oder  mediterrane  Anämie  der  Bewohner  der  Mittelmeerländer  und  aus  diesen  Aus¬ 
gewanderten.  Schließlich  ist  zu  nennen  die  Osteosklerosis  oder  Marmorkrankheit  oder 
Albers-Schönberg5sehe  Krankheit  mit  ihren  röntgenologisch  nachweisbaren  Knochen¬ 
verdichtungen  und  ihrer  Knochenfragilität.  Da  im  Säuglingsalter  die  Symptome  dieser 
verschiedenen  Störungen  noch  nicht  oder  nicht  typisch  ausgebildet  zu  sein  pflegen, 

ß  Huenekens-  J.  p.  9.  1936.  2)  Bezeichnung  von  Baar  u.  Stransky:  1. 

3)  Birk:  M.  m.  W.  575.  1930.  Ulrich:  Z.  K.  53.  1932. 

4)  V.  g.  K.  Karlsruhe  1911. 

5)  Z.  K.  22.  1919.  6)  Lit.  Joseph:  1.  c.  Lehndorf:  E.  i.  M.  K.  50.  1936. 
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ist  die  Familienanamnese  und  die  Untersuchung  der  Familienmitglieder  diagnostisch 
von  großer  Wichtigkeit. 

Italienische  Pädiater  beschreiben  als  „akute  Erythrämie“  oder  „akute  erythrämische 
Myelose“  ß  eine  familiäre  Säuglingsanämie  bei  Anwohnern  der  Mittelmeerländer,  die 
mit  Fieber,  Milz-  und  Leberschwellung  ohne  Knochenveränderungen  verläuft'  im 
Blutbild  bei  Fehlen  unreifer  Granulozyten  eine  hochgradige  Erythroblastose  zeigt 
und  nach  im  Mittel  4,  höchstens  8  Monaten  tötlich  endet.  In  den  Organen  finden  sich 
reichlich  myeloische  Herde.  Es  bestehen  Beziehungen  zur  Cooley sehen  Anämie.  Von 
der  Jaksch-Hayemschen  Anämie  unterscheidet  das  kaum  abnorme  weiße  Blutbild 
und  das  Auftreten  unabhängig  von  Infekten  und  Ernährungsstörungen  und  dement¬ 
sprechend  auch  bei  Brustkindern. 


3.  Leukämie* 2). 

Die  Leukämie  ist  schon  im  ersten  Lebensjahr  nicht  ganz  selten.  Von  den 
Fällen  der  älteren  Literatur  scheiden  allerdings  manche  aus,  in  denen  es  sich 
wahrscheinlich  um  Jaksch-Hayemsche  Anämie  mit  starker  Leukozytose 
gehandelt  hat.  Formen  mit  typischem  myeloischen  Blutbild  sind  nur  ganz 
vereinzelt  beobachtet  worden3);  zumeist  betrifft  die  Vermehrung  die  ein¬ 
kernigen  Zellen,  die  bis  vor  kurzem  als  Lymphozyten  angesehen  wurden.  Nach 
neueren  Feststellungen  handelt  es  sich  aber  gewöhnlich  um  Myeloblasten, 
und  es  ist  zweifelhaft  geworden,  ob  die  lymphatische  Leukämie  beim  Säug¬ 
ling  überhaupt  eine  Rolle  spielt.  Wohl  immer  nimmt  die  Krankheit  beim 
kleinen  Kinde  einen  akuten  Verlauf  und  führt  in  wenigen  Wochen,  allenfalls, 
wenn  man  die  Vorstadien  mit  unbestimmten  Allgemeinsymptomen  zurech¬ 
net,  in  wenigen  Monaten  unter  Fieber  und  den  Erscheinungen  der  hämorrha¬ 
gischen  Diathese  zum  Tode.  Andere  Symptome  außer  Blutungen,  Milz¬ 
schwellung  und  mäßiger  Vergrößerung  der  Drüsen  können  fehlen,  so  daß 
äußerlich  eine  große  Ähnlichkeit  mit  der  pseudoleukämischen  Anämie 
besteht;  einigemal  sind  jedoch  auch  größere  Drüsentumoren,  leukämische 
Infiltrate  der  Haut  und  der  Parotis  beobachtet  worden,  ferner  auch  multiple 
periostale  Schädeltumoren  4),  die  an  die  Bildungen  des  Chloroms  erinnerten. 
Um  so  größer  können  die  leukämischen  Infiltrationen  der  inneren  Organe 
sein.  In  einem  von  mir  sezierten  Falle  eines  1  jährigen  Knaben  waren  Niere, 
Leber  und  Darm  diffus  aufs  schwerste  befallen,  der  Wurmfortsatz  hatte  den 
Umfang  des  Zeigefingers  eines  Erwachsenen;  geradezu  tumorartig  ange¬ 
schwollen  waren  Pankreas  und  Thymus.  Die  häufige  Vergrößerung  der 
Thymus  wird  auch  in  Beziehung  gesetzt  zu  Stridor  und  Stenoseerschei¬ 
nungen,  unter  denen  einige  der  Kinder  zugrunde  gingen.  Auch  die  Nieren 
können  so  stark  vergrößert  sein,  daß  sie  im  Leben  als  große  Tumoren  palpabel 
sind.  Leukämische  Darminfiltrate  können  zu  Invagination  Veranlassung 
geben  (Saxl). 

Auch  das  Vorkommen  aleukämischer  Formen  ist  gesichert;  mancher 
im  Leben  als  schwere  Anämie  gedeuteter  Fall  wird  bei  der  Autopsie  als 
hierhergehörig  erkannt. 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  Frage  der  angeborenen  Leukämie5). 
Es  giebt  einige  Fälle,  wo  die  Krankheit  schon  beim  Neugeborenen  festgestellt 
wurde  und  der  Tod  in  den  ersten  Lebens wochen  erfolgte.  Den  Übergang  zum 

i\  Tprila  7  i  e  •  7  K  5  9  1987 

2)  Lit.  Baar.'  u*.  Stransky:  1.  c.  Stransky:  Z.  K.  29.  1925.  u.  49.  1930.  Saxl: 
J.  K.  150.  1937. 

3)  Solmitz:  Z.  K.  38.  1924.  Malmberg:  Act.  p.  4.  1925.  Pourtales:  Arch.  P. 
48.  1932.  Simonetti:  R.  cl.  p.  30.  1932.  Salomonsen:  Act.  p.  9.  1930  (Myeloblasten¬ 
leukämie).  Morris:  Arch.  P.  53.  1936. 

4)  Herbst:  M.  K.  9.  1910.  Eigene  Beobachtung. 

5)  Lit.  bei  Stransky:  1.  c. 
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gewohnten  Verhalten  bilden  andere  Fälle  mit  Beginn  in  den  ersten  Lebens¬ 
wochen;  meist  sind  dann  Hauthämorrhagien  das  erste  Zeichen,  das  Verdacht 
erweckt. 

Wie  diese  kongenitalen  und  Frühfälle  entstehen  —  ob  durch  intrauterine 
Infektion  oder  Keimschädigung  anderer  Art  ist  unbekannt.  Soweit  Angaben 
vorliegen,  waren  die  Eltern  und  vorher  oder  nachher  geborene  Geschwister 
gesund  x) .  Andererseits  liegen  Beobachtungen  vor,  daß  die  Disposition  zur 
Leukämie  familiär  sein  kann.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  hier  wie  bei 
der  Leukämie  überhaupt  in  einem  Bruchteil  der  Fälle  die  Syphilis  eine  Rolle 
spielt,  in  der  Weise,  daß  die  Kinder  syphilisfrei  und  wassermannnegativ  sind, 
aber  bei  den  Eltern  anamnestisch  Syphilis  feststellbar  ist,  ähnlich  wie  das 
oft  beim  Hydrocephalus  congenitus  der  Fall  ist* 2). 

Die  Kinder  leukämischer  Mütter  kommen  ohne  Leukämie  zur  Welt.  Da¬ 
gegen  hat  man  einigemal  Totgeburten  bei  nephritischen  Frauen 
beobachtet,  die  neben  Ödem  der  Plazenta  und  allgemeinem  Hydrops  Blut- 
und  Gewebsveränderungen  zeigten,  wie  sie  zum  Ödema  congenitum  (S.  815) 
gehören.  Im  allgemeinen  handelt  es  sich  dabei  um  vorwiegend  erythro- 
blastotische  Herde;  wie  weit  leukämische  Veränderungen  eine  Rolle  spielen, 
bedarf  noch  der  Untersuchung3). 

Auch  das  Chlorom  ist  bei  Säuglingen  einige  Male  gesehen  worden  4) . 

4.  Lymphogranulom. 

Vom  Lymphogranulom  sind  nur  einige  wenige  Fälle  beim  Säugling  be¬ 
schrieben  worden  5),  von  denen  mehrere  schon  im  ersten  Quartal  begannen. 
Einige  boten  das  typische  Bild  der  generalisierten  Schwellung  des  lympha¬ 
tischen  Systems  mit  besonderer  Beteiligung  der  Halsdrüsen,  andere  waren 
atypisch.  Im  Falle  von  Priesel  und  Winkelbauer  waren  Schädeltumoren 
und  eine  sehr  starke  Lebervergrößerung  vorhanden :  dieses  Kind  starb  nach 
nur  einmonatiger  Krankheit  im  Alter  von  4  Monaten;  die  Mutter,  die  bald 
nach  der  Entbindung  ebenfalls  gestorben  war,  hatte  Halsdrüsenschwellungen 
gehabt,  die  bioptisch  als  Lymphogranulom  diagnostiziert  worden  waren, 
P.  u.  W.  denken  deshalb  an  plazentare  Übertragung.  Ein  eigener,  wahr¬ 
scheinlich  hierhergehöriger  Fall  war  der  eines  6  monatigen  Kindes,  das  seit 
einigen  Wochen  fieberte  und  bei  dem  röntgenologisch  bei  negativer  Tuber¬ 
kulinreaktion  mediastinale  und  hiläre  Tumoren  nachweisbar  waren.  Die 
negative  Tuberkulinreaktion  halte  ich  für  diagnostisch  wichtig,  da  nach 
meinen  Erfahrungen  Lymphogranulomkranke  fast  niemals  positiv  reagieren. 

Die  Dauer  des  Leidens  beträgt  1  Monat  bis  zu  einem  Jahr,  die  Prognose 
ist  ebenso  trübe  wie  bei  späterem  Beginn6). 

x)  Macciotta:  R.  cl.  p.  26.  1928  (keine  Syphilis).  Brügger:  M.  m.  W.  S.  683=  1927. 
Stransky:  Z.  K.  49.  1930. 

2)  Hochsinger:  Untersuch,  üb.  hered.  Syph.  1.  S.  332.  Saxl:  1.  c.  Eigene  Beob¬ 
achtungen. 

3)  Büngeler  fand  in  einem  solchen  Fall,  wo  sich  das  Ödem  nur  auf  die  Nabel¬ 
schnur  und  die  Bauchdecken  erstreckte,  neben  Leukoblastose  sehr  geringe  Erythro 
blastose,  und  spricht  deshalb  von  , .angeborener  Leukämie“  (Frankf.  Zeitschr.  Path. 
41.  1931). 

4)  Lehndorff:  E.  i.  M.  K.  6.  1910.  Rabinowitsch:  Inaug.  Dissert.  Zürich  1915. 
Swanson:  Am.  J.  d.  ch.  44.  1932.  Saxl:  1.  c. 

5)  Priesel  u.  Winkelbauer:  V.  A.  262.  1926.  Pinelli:  Pediratria  38.  1930. 
Wollstein  u.  Mc.  Lean:  Am.  J.  d.  ch.  32.  1926.  Herlitz  u.  Wallgren:  Act.  p. 
8.  1929. 

6)  Catel  berichtet  über  eine  16  y2  Monate  lang  beobachtete  „Heilung“  unter  Natr. 
cacodyl.-injektionen  bei  einem  Säugling,  der  seit  dem  3.  Lebensmonat  allgemeine 
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5.  Hämorrhagische  Diathesen. 

Hämorrhagische  Diathese  der  Neugeborenen  x).  In  den  Schriften  der  alten 
Geburtshelfer  und  Findelhausärzte  des  vergangenen  Jahrhunderts  liest  man 
von  einer  hämorrhagischen  Diathese  der  Neugeborenen,  die  nicht  selten 
schwere  und  oftmals  tötliche  Blutungen  verursache.  Heute  wissen  wir,  daß 
die  Mehrzahl  der  schweren  Fälle  durch  septische  Infektionen  verursacht  war 
(S.  375),  die  in  jenen  Zeiten  in  den  Anstalten  gehäuft  auftraten.  Aber  diese 
Erklärung  ist  nicht  für  alle  Fälle  giltig;  es  gibt  in  den  ersten  Lebenstagen 
sicher  Blutungen,  die  nichts  mit  Infekten  zu  tun  haben.  Neben  einem  Teil 
der  Nabelblutungen  ist  hier  vor  allem  die  Meläna  zu  nennen.  Außerdem  ist 
es  eine  Erfahrungstatsache,  daß  septische  Infektionen  beim  Neugeborenen 
sehr  viel  häufiger  hämorrhagische  Erscheinungen  her  vorrufen  als  späterhin. 

Die  Existenz  einer  gesteigerten  Disposition  des  Neugeborenen  zu  Hämorr- 
hagien  ist  unzweifelhaft.  Ihr  Maximum  fällt  in  die  Mitte  der  ersten  Woche; 
bis  zur  Mitte  der  zweiten  ist  sie  überwunden.  Sie  ist  bei  manchen  Kindern 
offenbar  sehr  gering,  bei  andern  wiederum  so  stark,  daß  sie  schon  durch 
geringe  äußere  Ursachen  ausgelöst  wird;  entsprechende  Verhältnisse  ent¬ 
scheiden  über  den  Umfang  der  Blutungen,  die  bald  nur  als  Petecchien,  bald 
als  größere  Hautblutungen,  bald  als  Schleimhautblutungen  (Hämatemesis, 
Hämaturie)  bald  als  Nabelblutungen  auftreten. 

Das  Substrat  dieser  Blutungsneigung  ist  unbekannt.  Die  Untersuchung  der  Blutungs¬ 
und  Gerinnungszeit  sowie  die  der  Blutplättchen  ergibt  widersprechende  Resul¬ 
tate.  Nach  Bayer *  2)  soll  eine  „Endothelasthenie“,  d.  h.  eine  erhöhte  Permeabiltät 
der  Kapillarendothelien  im  Verein  mit  einer  mäßig  verringerten  Thrombozytenzahl 
die  Erklärung  geben.  Auf  dieser  Basis  sollen  leichte  Traumen.  Zirkulationsschwan¬ 
kungen.  Toxine  die  Häinorrhagie  hervorrufen  können. 

Die  zeitliche  Begrenzung  spricht  für  pathogenetische  Beziehungen  zu  den  Schwan¬ 
gerschaftsreaktionen  (S.  177  u.  S.  711  Melaena),  und  dem  nachkann  auch  an  eine  tem¬ 
poräre  Sensibilisierung  gedacht  werden. 

Das  öfters  beobachtete  wiederholte  Auftreten  hämorrhagischer  Erscheinungen  bei 
Neugeborenen  derselben  Eltern  bezw.  derselben  Mutter  wollen  einige  Beobachter  durch 
insuffiziente  Ernährung  der  Mutter  erklären,  die  beim  Fötus  eine  Disposition  zu  Blu¬ 
tungen  bedinge.  Moore  und  Brodie3)  denken  auf  Grund  von  Tierexperimenten  an 
B-Vitaminmangel,  Mac  Collum4)  zieht  ähnliche  Folgerungen  aus  seiner  Erfahrung, 
daß  die  Blutungen  als  Saisonkrankheit  zwischen  Oktober  und  April  mit  dem  Maximum 
im  Januar  auftreten.  Kugelmaß  und  Tritsch5)  sagen,  daß  im  Blut  von  Müttern 
von  Neugeborenen  mit  habitueller  hämorrhagischer  Diathese  das  Prothrombin  ver¬ 
mehrt  und  das  Antithrombin  vermindert  ist,  und  daß  eiweiß  und  gelatinereiche  Kost 
dies  ändern  und  damit  auch  das  Neugeborene  günstig  beeinflussen  kann.  Ein  Beispiel: 
4  Kinder  einer  Mutter  an  Melaena  verstorben,  das  5.  und  7.  Kind  mit  einer  solchen  Diät 
gesund,  das  6.  ohne  Diät  ebenfalls  an  Melaena  verstorben  6).  Dementgegen  denkt  Bayer 
an  eine  meist  vererbte  Disposition.  Man  sieht,  daß  für  eine  umfassendere  Betrachtungs¬ 
weise  hier  noch  ein  weites  Feld  ist. 

Morbus  Werlhof  und  andere  Blutungsdiathesen.  Fälle  von  echtem  idio¬ 
pathischem  Werlhof  oder  thrombopenischer  Purpura  sind  auch  beim  Säug¬ 
ling  und  schon  bei  Neugeborenen  beobachtet  worden  7) ;  einige  Male  war  auch 

Drüsenschwellung  hatte  und  mit  5%  Monaten  in  Behandlung  trat.  Die  Diagnose 
Lymphogranulom  war  vom  Pathologen  auf  Grund  der  Untersuchung  einer  probeex- 
zidierten  Drüse  gestellt  worden:  trotzdem  macht  der  günstige  Verlauf  ihre  Richtigkeit 
zweifelhaft.  (M.  K.  36.  1927). 

x)  Lit.  bei  Guttfreund:  M.  K.  55.  1933. 

2)  J.  K.  128  und  129.  1930/31. 

3)  Arch.  p.  46.  1929. 

4)  J.  Canad.  med.  ass.  18.  1928. 

6)  Am.  J.  obst.  28.  1934.  6)  Siehe  auch  bei  Melaena  und  Icterus  gravis. 

7)  Lit.  Guttfreund:  1.  c.  Sanford  u.  Mitarbeiter:  Am.  J.  d.  ch.  51.  1936  Ström: 

Act.  p.  19.  1937. 
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die  Mutter  gleichartig  krank.  Viel  häufiger  ist  der  symptomatische 
Werlhof  bei  Infektionskrankheiten,  Blutkrankheiten  und  Splenohepa- 
tomegalien.  Einige  wenige  idiopathische  Fälle  wurden  als  zugehörig  zur 
kongenitalen  afibrinogenen  Pseudohämophilie x)  erkannt.  Zu  berücksichtigen 
ist  die  Möglichkeit  einer  früh  einsetzenden  echten  Haemophilie,  die  z.  B.  bei 
der  Zirkumzision  schon  manches  Opfer  gefordert  hat. 

Die  Purpura  (Schönlein-Henoch)  scheint  eine  große  Rarität  zu  sein. 
Mein  einziger  Fall  war  der  folgende. 

Bei  einem  Mädchen  trat  im  10.  Monat  ein  schwerer  Kolikanfall  mit  Erbrechen  auf, 
der  ca  24  Stunden  dauerte.  Ein  gleicher  ereignete  sich  5  Monate  später:  dabei  zum 
ersten  Mal  Blut  im  Stuhl.  Weitere  Anfälle  im  16.  und  21.  Monat,  wiederum  mit  Darm¬ 
blutung,  ferner  im  30.,  32.  und  34.  Monat,  jetzt  auch  mit  Hautblutungen.  Danach 
keine  Anfälle  mehr. 


S.  Erkrankungen  der  Harnorgane* 

In  früheren  Zeiten  ist  wohl  öfters  der  Meinung  Ausdruck  verliehen  worden, 
daß  Krankheiten  der  Niere  und  der  Harnwege,  insbesondere  solche  entzünd¬ 
lichen  Ursprungs,  im  Säuglingsalter  keine  beachtenswerte  Rolle  spielen.  Das 
war  ein  Irrtum,  der  sich  dadurch  erklärt,  daß  man  infolge  äußerer  Schwierig¬ 
keiten  nur  ausnahmsweise  den  Urin  zur  Untersuchung  erhielt.  In  Wahrheit 
ist  die  Bedeutung  der  hierhergehörigen  Störungen  so  groß,  daß  beim  Säugling 
genau  so  wie  beim  Erwachsenen  ein  verläßliches  Urteil  über  einen  krank¬ 
haften  Zustand  ohne  Berücksichtigung  des  Urinbefundes  nicht  mehr  denkbar 
erscheint. 

Zum  Auffangen  des  Urins  sind  verschiedene  Harnfänger *  2)  angegeben  worden,  die 
zum  Teil  nur  für  Knaben  brauchbar  und  fast  sämtlich  etwas  umständlich  in  der  Be¬ 
festigung  sind.  Oft  wird  man  damit  auskommen,  daß  man  ein  entsprechend  weithalsiges 
Glas  gegen  die  Harnröhrenöffnung  legt  und  mit  Leukoplast  befestigt.  In  meiner  Anstalt 
hat  sich  folgendes  Verfahren  eingebürgert,  das  bei  Knaben  sowohl  wie  bei  Mädchen 
seinen  Zweck  erfüllt.  Das  Kind  wird  auf  eine  dreieckig  zusammengelegte,  nicht 
zu  kleine  Windel  gelegt,  die  seitlichen  Zipfel  werden  von  vorn  innen  nach  hinten 
außen  um  die  Oberschenkel  herumgeschlagen,  dann  wieder  nach  vom  geführt  und  in 
der  Mitte  verknüpft.  Zwischen  die  auf  diese  Weise  einander  genäherten  Schenkel 
klemmt  man  ein  nicht  zu  enghalsiges  und  nicht  zu.  hohes  Gefäß  —  Erlenmeyersches 
Kölbchen,  Pulverflasche  oder  ähnliches  —  dessen  Öffnung  den  Penis  aufnimmt  bzw. 
der  Vulva  anliegt,  und  dessen  unteres  Ende  etwas  gesenkt  wird.  Nunmehr  werden  die 
beiden  unteren  Zipfel  der  Windel  nach  oben  umgeschlagen  und  derart  über  dem  bereits 
vorhandenen  Knoten  zusammengebunden,  daß  sie  das  Gefäß  leicht  an  die  Geschlechts¬ 
teile  andrücken.  Bei  unruhigen  Kindern  wird  es  zuweilen  nötig,  bis  zur  Harnentleerung 
den  Unterkörper  durch  festes  Einbündeln  und  Niederdrücken  mit  einer  Binde  noch 
etwas  ruhiger  zu  stellen. 

Bei  Mädchen  ist  auch  das  von  Lawrence  3)  empfohlene  Verfahren  recht  praktisch. 
Aus  einem  4  bis  5  cm  breiten  Heftpflasterstreifen,  dessen  eines  Ende  längs  gespalten 
ist,  wird  ein  etwa  der  Vulva  entsprechendes  Oval  ausgeschnitten.  Durch  dieses  zieht 
man  mit  der  Kuppe  voran  einen  schräg  abgeschnittenen  Handschuhdaumen,  wobei 
die  längere  Seite  dem  ungeteilten  Pflasterstück  zugekehrt  sein  muß.  Der  Schnittrand 
des  Fingers  wird  dann  umgebogen  und  auf  das  Pflaster  geklebt,  doch  so,  daß  noch  ein 
genügend  breiter  Rand  unbedeckt  bleibt.  Die  Kuppe  wird  abgeschnitten,  in  das  Loch 
ein  Reagenzrohr  geführt  und  mit  Pflaster  befestigt.  Das  Ganze  wird  dann,  die  geteilten 
Enden  nach  hinten,  mit  Freilassen  des  Afters  am  Unterleib  und  Gesäß  des  Kindes  be¬ 
festigt. 

ß  Opitz  u.  Frei:  J.  K.  94.  1921.  Fleischmann:  Ki.  Pra.  3.  1932.  J.  Wolff: 
J.  K.  118.  1936. 

2)  Hecker:  M.  m.  W.  1898.  Nr.  3.  Ventilharnfänger.  Fabrik.  Metzeier  &  Co., 
München,  Kaufingerstraße.  Groß  mann:  M.  m.  W.  1905.  Nr.  50.  Fabrik.  Steiner. 
Frankfurt  a.  M.  Allerheiligenstraße.  Andere  Apparate  empfehlen  Haselkorst:  Zentr. 
G.  1927  und  Spicer:  J.  am.  m.  ass.  64.  1913. 

3)  Bost.  m.  J.  2  March.  1911. 
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Der  Katheterismus  bleibt  auf  Ausnahmefälle  beschränkt.  Schwierigkeiten  bietet 
er  nicht.  Wer  mit  Metallkathetern  arbeitet,  gibt  deren  Schnabel  bei  Knaben  eine  ge¬ 
ringere  Krümmung  als  die  übliche. 

Nie  zu  versäumen  ist  die  Palpation,  da  sie  oft  wertvolle  Aufschlüsse  liefert.  Infolge 
ihrer  besonderen  Lage  ß  ist  die  Niere  des  Säuglings  in  viel  größerem  Umfange  ab¬ 
zutasten  als  im  späteren  Alter.  Ihr  oberer  Pol  liegt,  tief  eingebettet  in  die  verhält¬ 
nismäßig  große  Nebenniere,  ebenso  wie  beim  Erwachsenen  in  der  Höhe  der  oberen 
Grenze  des  12.  oder  etwas  höher  im  Bereich  des  11.  Brustwirbels.  Der  untere  Pol 
überragt  infolge  der  relativen  Größe  des  Organs  (1  :  82 — 100  des  Körpergewichtes 
gegenüber  1  :  225  beim  Erwachsenen)  und  wegen  der  mehr  horizontalen  Stellung  der 
Rippen  den  Rippenrand  ganz  erheblich  und  erreicht  nahezu  den  Darmbeinkamm. 
Dazu  besteht  eine  leichte  Verschieblichkeit.  Erst  in  späteren  Monaten  macht  sich  eine 
geringe  Annäherung  an  die  bleibenden  Verhältnisse  geltend,  was  aber  nicht  verhindert, 
daß  noch  bis  zum  Beginn  des  zweiten  Jahres  die  Nieren  gut  abzutasten  sind. 

Als  Palpationsmethode  wird  von  Knöpf elmacher  2)  die  Untersuchung  per 
rectum  angeraten.  Empfehlenswerter  als  dieses  Verfahren,  dem  nur  der  untere  Pol 
zugängig  ist  und  das  bei  der  Enge  des  Analringes  oft  zu  Einrissen  führen  dürfte,  ist 
die  übliche  bimanuelle  Untersuchung,  noch  besser  die  alte  Glenardsche  Methode  3). 
Indem  man  mit  der  anderen  Hand  das  mit  dem  Gesäß  aufruhende  Kind  am  Nacken 
leicht  anhebt,  legt  man  Zeige-  und  Mittelfinger  der  ungleichnamigen  Seite  in  den  Win¬ 
kel  zwischen  12.  Rippe  und  Wirbelsäule;  der  Daumen  wird  etwa  in  der  vorderen 
Axillarlinie  von  vorn  auf  die  Bauchwand  gesetzt  und  drängt  zunächst  durch  horizon¬ 
tale  Verschiebung  nach  innen  die  Darmschlingen  und  den  Rektus  zur  Seite,  um  dann 
tiefer  zu  gehen,  bis  schließlich  die  Niere  zwischen  den  3  Fingern  gefaßt  ist.  Auf  diese 
Art  gelingt  es  auch  ohne  Narkose  fast  stets,  eine  sichere  Vorstellung  von  der  Beschaf¬ 
fenheit  des  Organs  zu  gewinnen. 

Die  Palpation  gibt  Auskunft  besonders  über  die  verschiedenen  Arten  der 
angeborenen  Anomalien4),  in  erster  Reihe  der  Dystopien  5),  die  sowohl  ein¬ 
seitig  sein  können  und  dann  meist  die  linke  Niere  betreffen,  als  auch  doppel¬ 
seitig,  und  bei  denen  das  Organ  entweder  dem  untersten  Lendenwirbel 
anliegt  oder  tief  im  Becken  (Beckenniere)  zu  finden  ist.  Es  können  auch  beide 
Nieren  auf  derselben  Seite  liegen.  Es  kann  ferner  gelingen,  die  aus  der  Ver¬ 
wachsung  beider  Nieren  hervorgegangene  Kuchen-  oder  Hufeisenniere  und 
den  einseitigen  Nierenmangel  mit  kompensatorischer  Hypertrophie  der 
anderen  Niere  festzustellen,  der  ebenfalls  meist  linksseitig  und  öfters  mit 
Fehlen  des  gleichseitigen  Hodens  oder  anderen  Mißbildungen  der  Genitalien 
vergesellschaftet  ist.  Auch  die  seltenen  Fälle  von  sogenannter  angeborener 
Wanderniere  werden  auf  diese  Weise  der  Diagnose  zugängig.  Häufiger  als 
diese  Zustände  ist  der  Befund  einer  Vergrößerung  durch  entzündliche 
Schwellung,  durch  Stauung  oder  Tumorbildung. 

Große  Fortschritte  sind  in  der  Diagnostik  durch  Anwendung  des  Röntgenbildes 
und  der  Zystoskopie  bei  den  Erkrankungen  auch  der  Säuglinge  gemacht  worden. 
Die  Zystoskopie  gelingt  einem  geschickten  Untersucher  mit  den  modernen  klein- 
kalibrigen  Instrumenten  auch  bei  männlichen  Säuglingen.  Bei  der  Röntgenunter¬ 
suchung  gibt  neben  der  Pyelographie  das  Zystogramm  nach  Füllung  der  Blase 
mit  25 — 30  cc  einer  5%  JNa  lösung  manchmal  wertvolle  Aufschlüsse6). 


1.  Nephritis  und  Nephrose, 

Die  degenerative  parenchymatöse  Nierenschädigung  (Epithelialnephrose). 

Unter  den  Erkrankungen,  deren  früher  ungeahnte  Häufigkeit  durch  die  syste- 

ß  Büdinger:  M.  Gr.  4.  ß  J.  K.  53.  3)  Vgl.  auch  Leiner:  Z.  kl.  M.  62. 

ß  Lit.  bei  Birnbaum:  Klinik  d.  Mißbild.  u.  kongen.  Erkrank,  d.  Fötus,  Berlin, 

Springer  1909.  Gruber  ln  Hb.  d.  spez.  path.  Anat. 

5)  Henke-Lubarsch :  Bd.  6.  Berlin.  Springer  1926. 

ß  Die  Schwierigkeit  der  intravenösen  Pyelographie  kann  durch  subkutane  und 
intramuskuläre  Injektion  einer  isotonischen  (7.5%)  Perabrodillösung  (30-50  ccm  auf 
den  rechten  und  linken  Oberschenkel  verteilt)  umgangen  werden.  (Nissel:  Chirurg 
5.  1933.  Perman  u.  Lichtenstein  :  Act.  radiolog.  18,  1937). 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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matische  Urinuntersuchung  aufgedeckt  wird,  findet  sich  neben  der  eigent¬ 
lichen  Nephritis  vor  allem  diejenige  Form  der  Nierenschädigung,  die  sekun¬ 
där  im  Verlaufe  der  mannigfaltigsten  fieberhaften  Erkrankungen,  der  Er¬ 
nährungsstörungen  und  ähnlicher  Zustände  zur  Ausbildung  gelangt,  und  als 
toxisch-funktionelle  Störung  ohne  oder  mit  sehr  unbedeutenden  ent¬ 
zündlichen  Gewebsveränderungen  den  Nephrosen  zuzuteilen  ist.  Daß  es  sich 
nur  um  Veränderungen  dieser  Art  handeln  kann,  folgert  aus  dem  raschen 
Verschwinden  der  Symptome  in  gleichem  Schritte  mit  der  auslösenden  Ur¬ 
sache  und  wird  bewiesen  durch  den  anatomischen  Befund,  den  zu  erheben  die 
gelegentlich  durch  die  Grundkrankheit  verschuldeten  Todesfälle  erlauben. 
Entweder  findet  man  ein  ganz  normales  Organ  oder  es  zeigen  sich  nur  unbe¬ 
deutende,  rein  parenchymatöse,  hauptsächlich  die  Tubuli  contorti  betreffen¬ 
de  Degenerationen,  während  interstitielle  Zellanhäufungen  und  Exsudation 
in  irgend  nennenswertem  Umfange  nicht  nachweisbar  sind.  Im  Leben  ent¬ 
spricht  dem  ein  nur  sehr  geringer  Eiweißgehalt  und  ein  Sediment,  das  vor¬ 
wiegend  aus  hyalinen  oder  gekörnten,  manchmal  spärlichen,  manchmal 
überaus  reichlichen  Zylindern  besteht,  während  Epithelien,  Leukozyten  und 
namentlich  rote  Blutkörperchen  nur  ziemlich  spärlich  in  ihm  enthalten  sind. 
Häufig  ist  auch  Zylindrurie  ohne  Albuminurie. 

Die  Fragen,  die  sich  an  diese  Form  der  Nierenreizung  knüpfen,  sind  beim 
Säugling  dieselben  wie  im  späteren  Alter,  und  sie  sollen  deshalb  hier  nicht 
weiter  erörtert  werden.  Erwähnenswert  ist  allenfalls  nur  die  wie  mir  scheint 
kaum  anzweifelbare  größere  Empfindlichkeit  der  Säuglingsniere,  namentlich 
der  Niere  des  jungen  Säuglings.  Die  Schwelle,  bei  der  das  ausscheidende 
Organ  die  Zeichen  einer  Reizung  darzubieten  beginnt,  liegt  ungewöhnlich 
tief,  und  so  kommt  es,  daß  ungemein  häufig  auch  bei  sehr  leichten  Erkran¬ 
kungen,  bei  denen  unter  anderen  Verhältnissen  Albuminurie  und  Zylindrurie 
kaum  zu  erwarten  sind,  in  diesem  Alter  ein  positiver  Urinbefund  erhoben 
wird.  Gar  nicht  selten  ist  die  auslösende  Ursache  so  geringfügig,  daß  eben 
nur  die  fortlaufende  Kontrolle,  wie  sie  bei  Krankenhausinsassen  geübt 
wird,  die  Feststellung  ermöglicht,  daß  der  Nierenreizung  eine  anderweitige 
Störung  vorausgegangen  ist,  die  sich  in  vorübergehenden  leichten  Tempera¬ 
turerhebungen,  in  ungünstiger  Beeinflussung  des  Gewichtes  und  vielleicht 
in  wenig  ausgesprochenen  Veränderungen  der  Stühle  äußerte.  In  vielen 
Fällen  ist  überhaupt  kein  Anzeichen  für  einen  Infekt  zu  finden,  so  daß  an 
anderen  Ursachen  (alimentäre  Einwirkung,  Zirkulationsstörung)  gedacht 
werden  darf.  Erinnert  sei  in  diesem  Zusammenhang  an  die  Nierenerscheinun¬ 
gen  bei  Skorbut,  an  die  Zylindrurie  bei  Salzsäuremilch  und  an  die  bei  größe¬ 
ren  Vigantoldosen  beobachtete  Albuminurie  und  Zylindrurie. 

Unter  gleichen  Ernährungs-  und  Infektverhältnissen  reagiert  nur  eine  gewisse  Zahl 
von  Kindern  mit  Zeichen  einer  Nierenreizung,  während  bei  den  übrigen  der  Urin 
normal  bleibt.  Das  spricht  für  eine  individuell  verschiedene  Reizbarkeit  der  Niere,  die 
vielleicht  durch  Unterschiede  in  der  vasomotorischen  Erregbarkeit  zu  erklären  ist. 
Ältere  Autoren  haben  von  einer  ^konstitutionellen  Nierenschwäche“,  oder 
„debilite  renale“  gesprochen  und  mit  dieser  auch  die  Disposition  zur  Albuminuria 
neonatorum  in  Zusammenhang  gebracht.  Aber  diese  Schwäche  ist  durchaus  nicht 
identisch  mit  einer  Disposition  zur  wirklichen  Nephritis.  Auf  jeden  Fall  aber  wäre  es 
wichtig,  solche  Kinder  fortlaufend  zu  beobachten  und  zu  sehen,  wie  sich  ihre  Nieren 
in  späreren  Jahren  verhalten. 

Nephritiden  mit  starker  nephrotischer  Komponente  werden  zuweilen  bei 
Syphilis  beobachtet  (S.  406).  Die  genuine  Lipoidnephrose  habe  ich  nur  einmal 
bei  einem  12monatigen  Mädchen  gesehen  und  in  der  Literatur  keine  Fälle 
unter  18  Monaten  gefunden. 
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Die  eigentlichen  Nierenentzündungen.  Weit  seltener  als  die  oben  erwähnte 
Form,  wenn  auch  absolut  ziemlich  häufig  sind  bei  Säuglingen  die  eigentlichen 
akuten  Nephritiden,  die  —  mögen  sie  nun  im  Laufe  einer  anderen  Erkrankung 
entstehen,  oder  scheinbar  primär  auf  treten  —  selbständige  Bedeutung 
gewinnen  und  das  Krankheitsbild  mehr  oder  weniger  beherrschen.  Die 
Nephritis  im  Verlaufe  der  infektiösen  Magendarmerkrankungen, 
der  Sepsis  wurde  schon  besprochen,  ebenso  die  syphilitische  Nephri¬ 
tis,  mit  der  man  es  mit  allergrößter  Wahrscheinlichkeit  zu  tun  hat,  wenn 
die  Erkrankung  bereits  im  ersten  Lebensquartal  beginnt.  Von  anderen 
Erkrankungen,  die  zur  Nierenentzündung  führen  können,  sind  in  erster 
Linie  die  infektiösen  Katarrhe  der  Luftwege  zu  nennen.  Das  Vor¬ 
kommen  von  Nephritis  nach  Varizellen,  nach  Lungenent Zündungen, 
nach  Keuchhusten,  nach  impetiginösen  und  ekzematösen  Haut¬ 
entzündungen,  bei  Furunkulose  und  Osteomyelitis,  kann  ich  aus 
eigener  Erfahrung  bestätigen.  Auch  bei  Barlowscher  Krankheit,  Paro¬ 
titis  und  Erysipel  kommen  solche  Erkrankungen  zur  Beobachtung.  In 
ihrem  klinischen  Verhalten  zeigen  sie  nichts  Besonderes  gegenüber  den 
entsprechenden  Zuständen  des  späteren  Alters.  Meist  handelt  es  sich  um 
hämorrhagische  Formen,  die  oft  mit  allgemeinen  Ödemen  einhergehen.  Die 
Mehrzahl  der  von  mir  beobachteten  Fälle  verlief  günstig,  insoweit  nicht  das 
Grundleiden  oder  irgendwelche  zufällige  Komplikationen  den  Verlauf  be¬ 
einflußten.  Namentlich  die  im  Verlauf  der  infektiösen  Katarrhe  der  Luftwege 
entstandenen  Fälle  sind  zumeist  in  sehr  kurzer  Zeit  vollkommen  abgeheilt. 
Immerhin  verfüge  ich  über  mehrere  Beobachtungen,  die  beweisen,  daß  es 
auch  beim  Säugling  zu  Urämie  kommen  kann.  In  drei  Fällen  dieser  Art 
habe  ich  durch  Blutentziehung  (Aderlaß  bzw.  Blutegel)  Besserung  und 
Heilung  gesehen. 

Aber  so  günstig  auch  die  Mehrzahl  der  akuten.  Nephritiden  im  Säuglings¬ 
alter  verlaufen  möge,  so  droht  auch  hier  der  Übergang  in  die  chronische 
Form  der  Erkrankung.  Oft  schon  ist  die  Frage  aufgeworfen  worden,  ob  nicht 
zufällig  entdeckte  chronische  Nierenentzündungen  älterer  Kinder  ihren 
Anfang  im  Säuglingsalter  nahmen,  und  es  finden  sich  auch  einige  Beobach¬ 
tungen,  die  dieser  Vermutung  eine  tatsächliche  Unterlage  verleihen. 

Am  häufigsten  hat  man  in  Anschluß  an  eine  akute  Entzündung  die  chro¬ 
nisch  hämorrhagische  Nephritis  E.  Wagners1)  entstehen  sehen,  und  zwar 
die  gutartige  Form,  die  der  Heilung  zugängig  ist.  Ich  verfüge  über  drei 
hierhergehörige  Fälle,  die  dem  ödemfreien  Lypus  mit  intermittierender 
Hämaturie  angehörten,  während  ich  von  der  chronisch-hämaturischen  Art 
mit  Ödemneigung  2)  in  so  frühem  Alter  keinen  gesehen  habe. 

Drei  in  Anschluß  an  leichte  Infekte  wahrscheinlich  grippaler  Natur  entstände 
Fälle  habe  ich  bis  ins  3.  bezw.  4.  Jahr  beobachten  können,  ohne  daß  außer  dem  Urin¬ 
befund  eine  Störung  zu  finden  war.  Ein  viertes  Kind,  mit  Nephritis  bei  leichter  Ery¬ 
throdermia  desquamativa,  die  im  3.  Lebensmonat  begann,  starb  im  10.  Monat  während 
einer  grippeartigen  Erkrankung  unter  urämischen  Symptomen ;  bei  der  Sektion  fanden 
sich  stark  vergrößerte  graugelbe  Nieren  mit  diffusen  parenchymatösen  Verände¬ 
rungen  und  Vermehrung  und  Zellreichtum  des  interstitiellen  Bindegewebes. 

Die  zv/eite  Form  der  chronischen  Nierenerkrankung,  deren  Entwicklung 
aus  einer  Säuglingsnephritis  möglich  ist,  ist  die  sekundäre  Schrumpfniere. 
Heubner  hat  einen  solchen  Fall  beobachtet.  Ob  dieser  Ausgang  häufiger 
ist,  entzieht  sich  vorläufig  noch  der  Kenntnis.  3) 

x)  Heubner:  Über  chronische  Nephritis  u.s.w.  im  Kindesalter.  Berlin  Hirschwald 

1897.  2)  Heubner:  j.  K.  77.  1913. 

3)  Über  chronische  Nephritis  nach  Pyurie,  siehe  S.  799. 
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Besonderes  Interesse  verlangen  trotz  ihrer  Seltenheit  die  ohne  akutes 
Stadium  beginnenden  primären  chronischen  Nephritiden  auf  familiär-here¬ 
ditärer  Basis.  Von  solchen  Familien  ist  bisher  eine  kleine  Zahl  beschrieben 
worden.  Die  Erkrankungen  sollen  teils  gutartig  sein,  teils  früher  oder  später 
in  Granularatrophie  übergehen1). 

Vielleicht  gehört  hierher  auch  die  folgende  Beobachtung,  bei  der  leider 
die  Hereditätsverhältnisse  nicht  festgestellt  worden  sind: 

Von  2  Brüdern,  deren  Eltern  und  Schwester  gesund  waren,  erkrankte  jeder  ohne 
nachweisbare  Ursache  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres  an  hämorrhagischer  Nephritis, 
die,  soweit  die  Anamnese  zu  ermitteln  gestattete,  ohne  Fieber  auftrat.  Sie  heilte  nicht 
ab,  sondern  es  entwickelte  sich  ein  chronisches  Nierenleiden,  das  dadurch  ausgezeichnet 
war,  daß  der  reichlich  entleerte,  auffallend  helle  Urin  neben  sehr  starkem  Eiweißgehalt 
verhältnismäßig  spärlich  hyaline,  epitheliale  und  Blutkörperchenzylinder  sowie  spär¬ 
lich  rote  Blutkörperchen  und  Nierenepithelien  enthielt.  Interkurrente  fieberhafte  Er¬ 
krankungen  pflegten  akute  Verschlimmerungen  zu  erzeugen,  während  deren  der  Harn 
schon  makroskopisch  blutig  erschien  und  einen  vermehrten  Sedimentgehalt  aufwies. 
Beide  Knaben  verfielen  allmählich  der  chronischen  Urämie,  die  sich  durch  Schwer¬ 
hörigkeit,  Appetitsverlust  und  urämisches  Asthma  äußerte  und  gingen  im  Abstand 
eines  Jahres  jeweils  im  Alter  von  7  Jahren  unter  urämischen  Krämpfen  zugrunde. 
Die  Sektion  des  einen  konnte  gemacht  werden  und  ergab  eine  sekundäre  Schrumpf¬ 
niere  mit  schweren  parenchymatösen  Veränderungen,  hochgradigen  interstitiellen 
Wucherungen  und  Verödung  der  Glomeruli.  Die  Ursache  dieser  eigenartigen  Fälle 
blieb  dunkel.  Abhängigkeit  von  einem  Infekt  wurde  auf  das  entschiedenste  in  Abrede 
gestellt.  Die  Eltern  selbst  führten  das  Leiden  auf  einen  Ernährungsfehlcr  zurück:  die 
Pflegerin  solle  beiden  Knaben  unsinnige  Mengen  sterilisierter  Milch  „eingetrichtert“ 
haben.  Deswegen  wurde  auch  an  Zusammenhang  mit  Skorbut  gedacht. 


Einige  Beobachtungen  lehren,  daß  auch  das  Vorkommen  der  primären 
Schrumpfniere  2)  im  Säuglingsalter  zu  berücksichtigen  ist.  Es  sind  einige 
Fälle  beschrieben  worden3),  die  zum  Teil  mit  Sicherheit,  zum  Teil  mit 
Wahrscheinlichkeit  als  angeboren  bezeichnet  werden  mußten,  ohne  daß 
dabei  Syphilis  eine  Rolle  spielte.  Es  handelte  sich  dabei  um  sehr  hoch¬ 
gradige  Schrumpfung,  die  z.  B.  bei  einem  der  Hellendalschen  Kranken 
das  Gewicht  der  Niere  auf  4  bzw.  6  g  reduziert  hatten,  und  die  im  Leben 
durch  Hydrops,  Eiweißgehalt  des  Urins  und  Auftreten  hyaliner  und  Fett¬ 
körnchenzylinder  ausgezeichnet  waren.  In  den  Hellendalschen  Fällen, 
die  zwei  Geschwister  betrafen,  war  eine  ausgesprochene  familiäre  Belastung 
vorhanden.  Die  Kinder  hatten  ein  Alter  von  3  Monaten  bzw.  2  Jahren 
erreicht.  Eine  ähnliche  Erkrankung  bei  zwei  Geschwistern,  die  im  11.  bzw. 
15.  Monat  starben,  und  bei  deren  einem  die  Diagnose  schon  im  ersten  Monat 
gestellt  wurde,  ist  von  Fröhlich4)  beschrieben  worden.  Hier  reiht  sich 
wohl  auch  ein  Fall  Heubners  bei  dem  Kinde  eines  Bleiarbeiters  an,  der 
vielleicht  als  Bleiniere  aufzufassen  war  5) .  Bei  dem  nur  kurze  Zeit  wegen 
einer  Lungenentzündung  beobachteten,  dreijährigen  Kinde  fand  sich  eine 
ausgedehnte  hochgradige  Verödung  des  Organs  mit  Verkalkungen  innerhalb 
der  Nierenkanäle.  Eine  Herzhypertrophie  fehlte.  Einen  ähnlichen  Befund 
erhob  ich  selbst  bei  einem  im  20.  Monat  verstorbenen  Mädchen. 

Marie  G.,  wird  im  18.  Monat  —  wie  meistens  leider  ohne  Anamnese  —  mit  starker 
Rachitis,  auffallender  Blässe  (40%  Hb)  nach  Tallquist)  und  elendem  Ernährungszu- 


0  Heubner:  1.  c.  Pel:  Z.  kl.  M.  38.  Samuelsohn:  Virchows  Archiv  59.  Höhn: 
W.  m.  W.  Nr.  31.  1913.  Englische  Lit.  bei  Alport:  Brit.  med.  Journ.  I.  S.  504.  1927. 

2)  Kasuistik  im  Kindesalter  bei  Glaser:  J.  K.  87.  1918. 

3)  Hellendal:  Arch.  K.  22.  Democh:  Arch.  K.  33.  Reinach:  Z.  K.  10.  1914. 

4)  Ref.  M.  K.  4,  12,  681. 

5)  S.  A.  aus  d.  Festschrift  f.  Leuthold. 
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stand  (Gewicht  6500)  aufgenommen.  Bei  der  weiteren  Beobachtung  fällt  bei  sonst 
nicht  bemerkenswertem  Befund  große  Unruhe  und  häufiges  Erbrechen  auf. 
Urin  anscheinend  reichlich,  hell,  auffallend  eiweißreich.  Eßbach  schwankt  zwischen 
2 — 4°/on.  Im  Widerspruch  damit  steht  das  Sediment,  das  nur  reichlich  Leukozyten  und 
Kolibakterien  enthält,  die  wohl  eine  komplizierende  Pyelitis  andeuten,  den  hohen 
Eiweißgehalt  aber  nicht  erklären.  Zylinder  wurden  während  des  ganzen  Aufenthaltes 
nur  zweimal  gefunden,  und  zwar  nur  hyaline  und  granulierte  Formen;  bei  den  übrigen 
zahlreichen  Untersuchungen  wurden  sie,  ebenso  wie  andere  Nierenelemente,  trotz 
eifrigen  Suchens  vermißt.  Nieren  palpabel,  wahrscheinlich  kleiner  als  normal.  Im 
Verlauf  meist  normale  Temperaturen;  Unruhe  und  Erbrechen  halten  an.  Stuhlgang 
träge.  Vom  Ende  der  sechsten  Woche  des  Anstaltsaufenthaltes  an  zunehmende  Ano 
rexie,  Verschlimmerung  des  Allgemeinbefindens,  später  Durchfälle,  Meteorismus. 
2  Wochen  später  setzen  Koma  und  Krämpfe  verbunden  mit  großer  Atmung 
ein,  die  mit  mehrstündigen  Pausen  60  Stunden  dauern  und  schließlich  in  Kollaps  und 
Tod  übergehen. 

Sektionsbefund.  Keine  Herzhypertrophie,  kein  bemerkenswerter  Befund  an  den 
Organen  außer  an  den  Nieren  Diese  sind  kleiner  als  normal  (4%  :  2  :  1 %),  Kapsel 
leicht  abziehbar,  Oberfläche  fein  granuliert,  läßt  zahlreiche,  bis  hirse¬ 
korngroße  Zysten  durchschimmern.  Konsistenz  des  Organs  ziemlich  weich.  Zeich¬ 
nung  auf  dem  Durchschnitt  verwischt.  Farbe  graugelb.  Nierenbecken  beiderseits  mäßig 
erweitert,  Nierenbecken  und  Blasenschleimhaut  gerötet,  etwas  gewulstet,  mit  zahl¬ 
reichen  Pigmentierungen.  Mikroskopische  Präparate  der  Niere  zeigen  aus¬ 
gedehnte,  interstitielle,  teils  noch  zellreiche,  teils  zellarme  Bindegewebswucherung,  die 
das  Parenchym  zum  großen  Teil  ersetzt.  In  der  Rinde  zahlreiche  kleine  Zysten;  Glo- 
meruli  klein,  zellreich,  die  erweiterten  Kapseln  nur  zum  kleinen  Teil  erfüllend.  Harn¬ 
kanälchen  vielfach  erweitert,  vielfach  verödet,  so  daß  nur  zystische  Reste  im  neuge¬ 
bildeten  Bindegewebe  nachweisbar  sind. 

Daß  die  Syphilis  mit  der  Entstehung  chronischer  Nephritiden  des  Säug¬ 
lingsalters  in  Beziehung  steht,  ist  schon  in  Hinblick  auf  die  Häufigkeit  der 
Nierenerkrankung  im  Rahmen  dieser  Infektion  wahrscheinlich.  Bisher  sind 
indessen  nur  wenige,  zum  Teil  nicht  durchaus  sichere  Vorkommnisse  mit¬ 
geteilt  worden 1)  und  es  bedarf  noch  weiterhin  der  Beibringung  unzwei¬ 
deutiger  Belege. 


2.  Nierenblutungen. 

Eine  Hämaturie  stammt  beim  Säugling  fast  immer  aus  der  Niere.  Blasen¬ 
blutungen  und  Urethralblutungen  (S.  804)  sind  so  selten,  daß  sie  diagnostisch 
nur  wenig  in  Frage  kommen.  Eine  der  häufigsten  Ursachen  des  blutigen 
Urins  ist  die  hämorrhagische  Nephritis.  Von  den  verschiedenen  anderen  nicht 
nephritischen  Blutungen  ist  vor  allem  derer  bei  Störungen  vom  lypus  der 
Pyelitis  zu  gedenken  (S.  795).  Ferner  läßt  sich  bei  sorgfältigem  Zentrifugieren 
bei  etwa  10%  aller  Fälle  eine  Erythrozyturia  minima2)  feststellen,  die  aus 
histologisch  normalen  Nieren  stammt,  eine  der  Zylindrurie  gleichgeordnete 
Nierenempfindlichkeit  gegen  Infekte  enthüllt  und  in  Beziehung  stehen 
dürfte  zu  ähnlichen  Befunden  bei  älteren  Kindern3)  und  Erwachsenen4). 
Zuweilen  steigert  sich  die  Blutbeimengung  bis  zur  makroskopischen  Sicht¬ 
barkeit.  An  sich  ist  sie  bedeutungslos,  aber  die  Kenntnis  ihres  Vorkommens 
schützt  vor  der  diagnostischen  Überschätzung  geringer  Blutbeimengungen 
zum  Harn  im  Sinne  des  Bestehens  einer  ernsteren  Erkrankung.  Differential¬ 
diagnostisch  ist  hier  vor  allem  der  infantile  Skorbut  zu  berücksichtigen 


1)  Kasuistik  bei  R.  Hahn:  Zentralbl.  g.  K.  2.  Nr.  3.  1912.  Fall  von  Heubner: 
J.  K.  77.  1913. 

2)  Castro:  Z.  K.  11.  1914. 

3)  O.  Herbst:  j.  K.  67.  1908. 

4)  Strauß:  Z.  kl.  M.  87.  1919. 
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(S.  346),  während  diejenige  Leiden,  die  bei  den  Hämaturien  der  Erwachsenen 
in  erster  Linie  in  Frage  stehen  beim  Säugling  Seltenheiten  darstellen. 

Die  primäre  Tuberkulose  der  Harnwege  ist  bei  ihm,  zum  Unterschiede 
von  der  sekundären,  noch  nicht  beobachtet  worden.  Lithiasis  ist  häufiger 
als  früher  geglaubt  wurde,  Blutungen  kommen  bei  ihr  aber  nur  ausnahms¬ 
weise  vor.  Dasselbe  gilt  für  die  Nierentumoren.  Bei  tumorös  vergrößerter 
Niere  mit  Blutungen  ist  deshalb  zunächst  an  Zystenniere  zu  denken,  die 
stark  zu  Blutungen  neigt1).  Eine  häufige  Ursache  von  Nierenblutungen  ist 
die  Sepsis,  insbesondere  ihre  hämorrhagische  Form.  In  seltenen  Fällen  schei¬ 
nen  auch  Blu t kran  kheiten,  darunter  auch  die  Anaemia  pseudoleucamica 
infantum  ursächlich  in  Frage  zu  kommen  (S.  764)  insbesondere  wenn  sie 
mit  hämorrhagischer  Diathese  einhergehen. 

Es  ist  auch  eine  sogenannte  angeborene  erbliche  und  familiäre  Hämaturie  be¬ 
schrieben  worden  2),  bei  der  von  Zeit  zu  Zeit  unter  Temperaturerhebungen,  aber  ohne 
sonstige  Symptome,  blutiger  Urin  entleert  wird.  Die  Anfälle  dauern  1  bis  2  Tage  und 
sind  schmerzlos;  der  Urin  gewinnt  jedoch  erst  am  Ende  der  2.  bis  3.  Woche  seine  nor¬ 
male  Beschaffenheit  wieder.  Die  geringste  Störung  des  Allgemeinbefindens  verlängert 
und  verstärkt  den  Anfall.  In  einigen  der  beschriebenen  Fälle  wurde  der  blutige  Urin 
bereits  in  der  ersten  Lebenswoche  beobachtet,  in  anderen  fiel  der  Beginn  der  Anfälle 
in  den  4.  12.  und  18.  Monat.  Leben  und  Gesundheit  wird  im  übrigen  durch  die  Erkran¬ 
kung  nicht  bedroht.  Offenbar  bestehen  hier  Beziehungen  mit  der  oben  erwähnten 
familiären  chronischen  N  ephritis  und  mit  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie.  Ob 
diese  im  Säuglingsalter  beobachtet  wurde,  ist  mir  nicht  bekannt. 

Blutiger  Urin  ist  auch  eines  der  wichtigsten  Symptome  der  Thrombose 
der  Nierenvene  3),  die  sich  meist  links,  seltener  rechts,  zuweilen  auch  doppel¬ 
seitig  ausbildet  und  gewöhnlich  größere  Äste  der  Vene,  seltener  ihre  feineren 
Verzweigungen  betrifft.  Diese  Thrombose  soll  sich  zumeist  an  schwere 
Magendarmerkrankungen  anschließen.  Meine  Fälle  entwickelten  sich  als 
Komplikationen  von  sicheren  infektiösen  Gastroenteritiden  und  septischen, 
mit  heftigen  gastrointestinalen  Erscheinungen  einhergehenden  Erkrankun¬ 
gen,  deren  Quelle  zumeist  der  Nabel  war. 

Mädchen  S.  wird,  7  Tage  alt  mit  einem  Gewicht  von  2300  g  aufgenommen.  Gut 
entwickeltes  munteres  Kind  mit  leicht  dyspeptischem  Stuhl  und  normalem  Organ¬ 
befund;  Urin  ohne  Eiweiß,  klar,  am  Nabel  ein  erbsengroßes  Granulom,  unter  dem  die 
Nabelwunde  in  der  Tiefe  eitrig  belegt  ist.  Temperatur  37,8°.  In  den  nächsten  Tagen 
leicht  erhöhte  Temperaturen,  zunehmende  Durchfälle,  rapider  Gewichtsverlust,  all¬ 
mähliche  Ausbildung  eines  schwer  toxischen  Zustandes.  Am  7.  Tage  der  Beobachtung 
wird  eine  erhebliche  Vergrößerung  der  linken  Niere  festgestellt;  bei  der 
Betastung  des  Organs  gibt  das  Kind  trotz  seiner  Benommenheit  deutliche  Schmerz¬ 
äußerungen  von  sich.  Urin  sehr  spärlich,  muß  durch  Katheder  gewonnen  werden, 
leicht  getrübt,  von  bräunlicher  Farbe,  enthält  mäßig  reichlich  rote  und  weiße 
Blutkörperchen  in  einem  etwa  der  Blutzusammensetzung  entsprechenden  Verhält¬ 
nis;  sehr  spärliche  Zylinder.  Beim  Kochen  erstarrt  die  gesamte  Flüssigkeits¬ 
säule.  Tod  unter  zunehmender  Benommenheit  und  Ausbildung  von  Sklerem.  Bei 
der  Sektion  erweist  sich  die  linke  Niere  stark  vergrößert  und  vollkommen 
hämorrhagisch  infarziert.  In  den  Venen  frische  lockere  Thromben,  aus  denen 
Streptokokken  gezüchtet  werden. 

Der  Fall  zeigt  deutlich  die  Symptome  des  Leidens:  Benommenheit, 
Fieber,  allmählich  sich  herausbildende  Intoxikation,  Nierengeschwulst, 
hämorrhagischen,  sehr  eiweißreichen  Urin.  Gelegentlich  tritt  leichter  Ikterus 
auf.  Die  Allgemeinsymptome  sind  zweifellos  nicht  allein  dem  Nierenleiden, 


9  Blutungen  beim  Neugeborenen  beschreibt  Lawrence:  Rev.  chil.  d.  ped.  5.  1931. 

2)  Aitken:  L.  14.  Aug.  1909.  Eigene  Beobachtung  bei  2  Geschwistern. 

3  Lit.  Oppenheimer:  Z.  K.  26.  1920.  Färber  u.  Bussei:  M.  I\.  48.  1930. 
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sondern  der  allgemeinen  Intoxikation  zuzuschreiben.  Die  Prognose  ist 
begreiflicherweise  überaus  schlecht,  doch  sind  ganz  vereinzelte  Heilungen 
berichtet  worden  (Pollak). 


3.  Nierentumoren  x). 

Die  Tumoren  der  Niere,  die  beim  Säugling  auftreten,  sind  ihres  großen 
allgemeinen  Interesses  wegen  vielfach  Gegenstand  eingehender  anatomischer 
und  klinischer  Darstellungen  gewesen,  und  ich  darf  mich  deshalb  unter  Hin¬ 
weis  auf  die  entsprechenden  Kapitel  der  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie  hier  kurz  fassen.  Zum  ansehnlichen  Tumor  führt  gelegentlich  die 
einseitige  kompensatorische  Nierenhypertrophie  bei  Verkümmerung  der 
anderen  Niere.  Kongenitale  Erweiterungen  des  Nierenbeckens* 2),  bedingt 
durch  Abflußhindernisse,  die  entweder  durch  Mißbildungen  —  Fehlen,  Enge, 
falsche  Insertion,  Abknickung,  Klappenbildung  des  Ureters  und  Hindernisse 
in  der  Urethra  — -  oder  intrauterine  strikturierende  Entzündungen  geschaffen 
werden,  sind  ein  nicht  allzu  seltener  Befund  bei  der  Leichenöffnung.  Im 
Leben  bleiben  sie  oft  symptomlos  und  sind  hauptsächlich  nur  deshalb  wich¬ 
tig,  weil  sie  häufig  infiziert  werden  und  dann  zu  Pyonephrosen  3)  werden. 
Diagnostizierbar  sind  nur  die  eigentlichen  Hydronephrosen,  die  schon  bei 
der  Geburt  als  so  große  Tumoren  vorhanden  sein  können,  daß  sie  ein  Ge¬ 
burtshindernis  abgeben,  oder  erst  später  allmählich  zu  umfangreichen  Ge¬ 
schwülsten  anwachsen.  Ähnliche  große,  fast  immer  wohl  schon  bei  der 
Geburt  vorhandene,  meist  doppelseitige  Geschwülste  macht  die  Zysten¬ 
niere  4),  die  sich  häufig  mit  Zysten  des  Ureters,  der  Leber  und  anderen  Miß¬ 
bildungen  vergesellschaftet,  und  deren  Trägern,  wenn  sie  nicht  unter  der 
Geburt  zugrunde  gehen,  doch  nur  ein  kurzes  Leben  beschieden  ist.  Praktisch 
von  größerer  Wichtigkeit  sind  die  malignen  Geschwülste,  die  häufigeren 
Mischgeschwülste  und  das  seltenere  Nierenkarzinom  und  Nierensarkom,  deren 
Vorkommen  bekanntlich  gerade  in  den  ersten  2  Lebensjahren  ein  Maximum 
aufweist.  Sie  können  schon  beim  Neugeborenen  vorhanden  sein.  Der  eigen¬ 
tümliche  Bau  der  erstgenannten,  die  Knorpel  und  Knochenelemente  sowie 
Muskelfasern  enthalten  können,  oder  auch  als  Angiosarkome,  Lympho¬ 
sarkome  oder  Hypernephrome  aufzufassen  sind,  hat  ihr  Studium  von  jeher 
zu  einer  Lieblingsbeschäftigung  der  Pathologen  gemacht.  Klinisch  sind  sie 
ausgezeichnet  durch  schnelles  Wachstum  bei  nur  wenig  ausgesprochener 
Neigung  zu  Metastasenbildung.  Diagnostisch  ist  zu  beachten,  daß  Hämaturie 
nur  selten  und  Fieber  immer  vorhanden  ist.  Die  Dauer  der  Erkrankung 
schwankt  zwischen  10  Wochen  und  3  Jahren  und  beträgt  im  Mittel  7  bis 
8  Monate.  Bei  frühzeitiger  Exstirpation  scheint  die  Prognose  nicht  unbedingt 
ungünstig  zu  sein.  Die  bekannten  Schwierigkeiten  der  Differentialdiag¬ 
nose  gegenüber  retroperitonealen  und  peritonealen  Zysten, 
Epinephromen,  und  vergrößerter  Milz  sind  heutzutage  unter 
Zuhilfenahme  der  Pyelographie  leichter  zu  überwinden  als  früher.  Zuweilen 
wird  auch  der  paranephritische  Abszeß  5)  zu  berücksichtigen  sein,  der  im 
Säuglingsalter  gar  nicht  so  selten  ist. 


0  Lit.  bei  Drachter-Goßmann:  Hb.  d.  Kinderhk.  Pfaundler-Schloßmann,  Bd.  9. 

2)  Lit.  Birnbaum:  1.  c. 

3)  Reinach:  J.  K.  58. 

4)  Lit.  Birnbaum:  1.  c.  Heimann:  J.  K.  30.  Glaser:  J.  K.  88.  1918. 

5)  Lit.  Schatz:  J.  K.  116.  1927.  Rieger:  ibid.  149.  1937. 
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4.  Die  Pyurien  x). 

a)  Akute  Pyurien. 

1.  Ätiologie  und  Pathogenese. 

Vor  40  Jahren  beschrieb  Escherich  als  erster  einige  Fälle  von  Pyurie 
unter  der  Bezeichnung,, Kolizystitis“  und  bezeichnete  sie  als  ungewöhnliche 
Vorkommnisse;  auch  andere  Autoren  verfügten  nur  über  einzelne  Fälle 
Heute  weiß  jeder  Pädiater,  daß  es  sich  um  eine  der  verbreitetsten  Krank¬ 
heiten  des  Säuglingsalters  handelt.  Am  häufigsten  ist  sie  bei  Kindern  von 
6 — 24  Monaten,  aber  auch  vorher  kommt  sie  oft  genug  vor  und  es  gibt 
sogar  eine  Pyuria  neonatorum *  2),  die  einige  Male  schon  am  ersten  Lebenstag 
nachgewiesen  wurde.  Auffallend  bevorzugt  sind  die  Mädchen.  Noeggerath 
und  Eckstein  fanden  unter  703  Fällen  nur  23,7%  Knaben,  wir  selbst3) 
unter  291  Fällen  25,5%. 

Die  anfängliche  Bezeichnung  der  Krankheit  als  Zystitis  wurde  bald  in 
Pyelitis  geändert  und  gegenwärtig  spricht  man  nur  von  Pyurie.  Darin 
kommt  zum  Ausdruck,  daß  nach  dem  jetzigen  Stand  des  Wissens  die  eitrige 
Entzündung  nicht  in  einem  bestimmten  Abschnitt  des  Harnsystems  loka¬ 
lisiert  ist,  sondern  das  ganze  System  betrifft,  wobei  bald  die  Niere,  bald  das 
Nierenbecken,  bald  die  Blase  am  stärksten  beteiligt  sein  kann,  ln  der  Tat 
ergeben  die  Sektionen  regelmäßig  eine  diffuse  Erkrankung;  auch  in  den 
Fällen,  wo  ein  Abschnitt  unberührt  zu  sein  scheint,  erweist  die  mikroskopische 
Untersuchung  eine  allgemeine  Beteiligung,  namentlich  soweit  die  Nieren  in 
Frage  kommen. 

Für  die  Beantwortung  der  Frage  nach  dem  Wege  der  Infektion  ist  die 
soviel  größere  Disposition  der  Mädchen  von  Wichtigkeit.  Sie  spricht  ent¬ 
schieden  für  die  Bedeutung  der  anatomischen  Unterschiede  der  Geschlechter 
und  damit  zugleich  für  die  der  aszendierenden  Infektion.  Daneben 
muß  aber  auch  die  hämatogene  Infektion  eine  Rolle  spielen.  Das  ergibt 
sich  nicht  nur  aus  tierexperimentellen  Erfahrungen  und  aus  gewissen  be¬ 
weisenden  Sektionsbefunden  sondern  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auch 
aus  statistischen  Verhältnissen.  Die  Sterblichkeit  der  pyurischen  Knaben  ist 
viel  größer,  als  die  der  pyurischen  Mädchen;  nach  eigenen  Zahlen  33%: 
13,8%.  Die  Krankheit  ist  demnach  beim  Knaben  maligner,  was  auf  sep¬ 
tisch-hämatogene  Entstehung  hindeutet;  denn  sicherlich  wird  im  allgemeinen 
bei  dieser  Genese  die  Prognose  ernster  sein  als  bei  aszendierender  Infektion. 
Bei  Mädchen  kommt  die  septische  Pyurie  natürlich  ebenfalls  vor  und  ver¬ 
schuldet  die  Mehrzahl  der  Todesfälle;  aber  die  Prognose  der  Pyurie  im  allge¬ 
meinen  ist  besser,  weil  die  Mehrzahl  zur  gutartigeren  aszendierenden  Erkran¬ 
kung  gehört. 

Experimentell  4)  kann  eitrige  Entzündung  des  uropoetischen  Systems  sowohl  von 
der  Urethra  aus  als  auch  hämatogen  erzeugt  werden.  Bei  beiden  Infektionswegen 
können  dieselben  anatomischen  Veränderungen  entstehen,  und  auch  bei  aszendierender 

Ü  Lit. :  Helmholz  u.  Amberg:  Diseases  of  the  genito  urinary  System.  Appleton 
1930.  Noeggerath  u.  Eckstein:  Handb.  d.  Kinderhk.  Pfaundler-Schloßmann: 
Bd.  4.  Stransky:  R.  fr.  3.  1927.  W.  Heymann:  E.  ges.  M.  15.  1931.  Boeminghaus: 
E.  Ch.  O.  19.  1926. 

2)  Kasuistik  bei  Helmholz:  Med.  Chin.  North  Amer.  1.  1918.  Sauer:  J.  am.  m. 
ass.  85.  1925.  Graham:  Am.  J.  in.  170.  1925.  Horming:  Z.  G.  G.  45.  1921.  Runge: 
ibid.  47.  1923.  Conrad:  Am.  J.  d.  ch.  31.  1926. 

3)  W.  Block:  Beiheft  z.  Arch.  Kinderhk.  1931. 

4)  Helmholz  u.  Beeler:  Am.  J.  d.  ch.  14.  1917.  Wilson  u.  Schloß:  ibid.  38. 
1929.  Stewart:  ibid.  43.  1932.  Frank :  Arch.  K.  77.  1926.  Kennedey :  J.  urol.  27.  1932. 
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Infektion  sind  die  Nieren  beteiligt,  wenn  auch  oft  weniger  schwer.  Das  Vorkommen 
sicherer  hämatogener  Infektion  beim  Kinde  ist  prinzipiell  gesichert  durch  den  Befund 
von  eitriger  Nephritis  und  Pyelitis  bei  kongenitalem  Ureterverschluß. 
Aber  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  wird  im  Einzelfall  die  Entscheidung:  häma¬ 
togen  oder  aszendierend  ?  meistens  nicht  mit  voller  Bestimmtheit  zu  geben  sein.  Selbst 
wenn  an  dem  Bestehen  einer  Sepsis  oder  Pyämie  mit  Metastasen  kein  Zweifel  ist,  wird 
man  schwer  sagen  können,  ob  Urosepsis  von  den  primär  erkrankten  Harnorganen  aus 
oder  metastatische  eitrige  Infektion  der  Niere  vorliegt.  Nicht  leicht  zu  erklären  ist 
ferner,  warum,  hämatogene  Entstehung  vorausgesetzt,  fast  immer  nur  die  Nieren  krank 
werden,  während  andere  Organe  von  Metastasen  verschont  bleiben.  Ähnliches  gilt 
von  dem  überaus  häufigen  Befund  von  Kolibakterien  in  Reinkultur  nicht  nur  im 
Urin,  sondern  auch  im  Blute  und  den  metastatischen  Herden.  Warum  dieser,  beispiels¬ 
weise  bei  septischer  Pyurie  in  Anschluß  an  akute  Pharyngitis  und  Otitis  mit  Strepto¬ 
kokken  im  Ohreiter?  Man  muß  schon  annehmen,  daß  die  Sepsis  nicht  vom  primären 
Krankheitsherd  ausgeht,  sondern  daß  zunächst  der  Darm  unter  dem  Einfluß  der 
primären  Krankheit  für  Bakterien  durchlässig  wird  und  so  das  Entstehen  einer  sekun¬ 
dären  Kolisepsis  ermöglicht 1). 

Den  häufigsten  bakteriologischen  Befund  im  Urin  bilden  Kolibazillen  und  ihnen 
nahestehende  Arten  (Paratyphus  u.a.).  Die  Existenz  eines  spezifischen  „Pyuriekoli“- 
oder  „Zystitiskoli“  wird  nicht  allgemein  anerkannt  2).  Sehr  oft  scheinen  diese  Koli¬ 
bazillen  in  Reinkultur  vorhanden  zu  sein;  andere  Male  finden  sich  außerdem  Diplo- 
oder  Streptokokken,  die  ausnahmsweise  überwiegen  können,  seltener  auch  andere 
Mikroben,  wie  z.B.  influenzaartige  Stäbchen3).  Möglicherweise  wird  eine  ver¬ 
feinerte  Methodik  die  Zahl  der  Fälle  mit  Koli  in  Reinkultur  stark  vermindern.  Das  wird 
denen  willkommen  sein,  die  den  Kolibazillen  keine  oder  eine  nur  sehr  geringe  Rolle  in 
der  Pathogenese  der  Pyurie  zurprechen  wollen  und  geneigt  sind,  sie  mehr  als  unver 
meidliche  Nosoparasiten  zu  betrachten. 


Als  disponierende  Momente  für  die  Entstehung  bakterieller  Erkrankungen 
der  Harnwege  lehrt  die  Urologie  die  Kongestion,  das  Trauma  und  die  Reten¬ 
tion  kennen.  Beim  Säugling  ist,  von  Ausnahmen  abgesehen,  von  diesen 
Dingen  Nichts  nachweisbar.  Nicht  einmal  die  Beteiligung  der  Abkühlung 
des  Unterleibes  ist  wahrscheinlich,  da  das  Leiden  auch  bei  solchen  Kindern 
auftritt,  die  ängstlich  vor  einer  derartigen  Schädigung  behütet  werden.  Die 
Ernährungsart  ist  bedeutungslos,  denn  Brust-  und  Flaschenkinder  sind  in 
annähernd  gleicher  Zahl  beteiligt.  Auch  die  Güte  der  Pflege  möchte  ich 
nicht  einmal  in  dem  geringen  Umfange  zulassen,  wie  das  Göppert  tut,  da 
ich  zahlreiche  Fälle  auch  in  vermögenden  Kreisen  bei  peinlichster  Wartung 
gesehen  habe.  Vielfach  wird  die  Phimose  in  ursächliche  Beziehung  zum 
Katarrh  der  Harnwege  gebracht,  wozu  nur  dann  eine  Berechtigung  vor¬ 
liegen  würde,  wenn  sie  eine  erschwerte  Harnentleerung  bedingt.  Das  ist 
aber  ganz  sicher  bei  diesem  Zustand  nur  überaus  selten  der  Fall,  und  gerade 
bei  einem  pyurischen  Knaben  habe  ich  es  bisher  nie  gesehen.  Gleich  Göp¬ 
pert  habe  ich  den  Katarrh  mehrfach  auch  bei  Zirkumzidierten  gefunden. 

Interessant  ist  die  verschiedene  Stellungnahme  der  Autoren  zur  Operation  der 
Phimose  bei  pyurischen  Säuglingen.  Während  einige  4)  den  Eingriff  für  unerläß¬ 
lich  erklären,  warnen  andere  vor  ihm  als  gerade  hier  unnütz  und  wegen  der  gesteigerten 
Infektionsgefahr  sogar  nachteilig  5). 

Ob  die  Jahreszeit  die  Frequenz  beeinflußt,  scheint  mir  noch  nicht  fest¬ 
zustehen.  Während  Göppert  und  Kowitz  ein  Maximum  im  Sommer 
finden,  ergibt  die  Zusammenstellung  eines  Teiles  meiner  Fälle  durch  Frie¬ 
denwald  gerade  das  Gegenteil.  Mir  scheint,  daß  sich  die  einzelnen  Jahre 
ganz  verschieden  verhalten,  so  daß  unter  Einflüssen,  die  mit  der  Witterung 
nichts  zu  tun  haben,  die  Fälle  bald  in  dem  einen,  bald  in  dem  anderen 
Quartale  sich  häufen. 


Ü  NäheresbeiBoeminghaus :  1.  c.  2)  Lit.  bei  Her  bst :  Z.K.43.1927.  Struntz.  lbid. 

3)  Duken:  Arch.  K.  67.  1921. 

4)  Caccia:  ref.  M.  K.  6.  S.  199.  Maggiora:  ref.  J.  K. 


88.  S.  463.  5)  Rey:  J.  K.  53. 
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Als  ein  solcher  Einfluß,  und  zwar,  wie  es  scheint,  einer  von  recht  erheb¬ 
licher  Bedeutung,  dürfte  eine  Schwächung  des  Gesamtorganismus  durch  eine 
andersartige  Erkrankung  zu  bezeichnen  sein.  Von  59  in  meinen  Anstalt 
entstandenen  Katarrhen  der  Harnwege  schlossen  sich  nicht  weniger  als  52  an 
solche  an,  und  auch  bei  einer  Anzahl  von  Anfang  an  gut  beobachteter  Fälle 
aus  der  Privatpraxis  ließ  sich  ein  gleiches  feststellen.  Andere  Beobachter 
konnten  allerdings  diesen  Zusammenhang  nicht  in  gleichem  Umfang  beo¬ 
bachten.  Immerhin  ist  zuzugeben,  daß  eine  vorhergehende  Erkrankung  die 
Vorgänge,  auf  denen  der  Selbstschutz  der  Harnwege  beruht,  beeinträchtigt 1) 
und  so  die  Infektion  begünstigt.  Durch  diese  Verbindung  mit  Infektionen, 
namentlich  mit  Grippeepidemien,  erklärt  sich  auch  die  auffällige,  in  unseren 
Anstalten  wiederholt  gemachte  Erfahrung,  daß  die  Pyurie  zeitweise  in 
epidemischer  Häufung  auftrit  und  sogar  von  Bett  zu  Bett  wandert, 
während  zu  anderen  Zeiten  Monate  vergehen,  ohne  daß  ein  Fall  zur  Beob¬ 
achtung  gelangt. 

Eine  dieser  kleinen  Epidemien  sei  hier  kurz  mitgeteilt:  Lucie  B.,  aufgen.  1.  II. 
1910,  erkrankt  an  Pyurie,  4  Monate  alt  am  5.  V.  1910;  Herta  D.,  aufgen.  12.  I. 
1910.  erkrankt  4%  Monate  alt  am  6.  VI.  1910.  Heinrich  L.,  aufgen.  am.  7.  IV.  1910, 
erkrankte  2  y2  Monate  alt  am  6.  VI.  1910.  Die  Kinder  lagen  in  einem  Saale  in  nebenein¬ 
anderstehenden  Betten,  zeitweise  auch  zusammen  auf  der  Veranda  in  einer  mehrtei¬ 
ligen  Hängematte.  Bei  allen  waren  unbedeutende  katarrhalische  Erscheinungen  an 
den  oberen  Luftwegen  vorausgegangen. 

Während  der  gleichen  Grippeepidemie  erkrankten  mit  Fieber  und  eitrigem  Urin 
auf  einer  anderen  Station:  Hans  P.,  aufgen.  16.  III.  1910,  und  zwar  9  Monate  alt 
am  16.  IV.  1910;  Marie  S.,  aufgen.  15.  II.  1910,  am  19.  IV.  3  Monate  alt;  Helene 
K.,  aufgen.  4.  V.  1910,  am  27.  V.  7  Monate  alt;  Margarete  P.,  aufgen.  3.  V.  1910, 
am  6.  VI.  10  Monate  alt. 


2.  Klinik. 

Es  gibt  vom  klinischen  Standpunkt  aus  zwei  Gruppen  von  Pyurien2). 
Die  erste  zeigt  ein  eigenes  Symptomenbild,  das  leichter  oder  schwerer  sein 
kann,  aber  immer  als  solches  erkennbar  ist,  gleichviel  ob  die  Infektion  der 
Harnwege  primär  oder  scheinbar  primär  oder  sekundär  komplizierend 
erfolgte.  Das  sind  die  akuten  (,, septischen“)  Pyurien.  Ihnen  gegenüber 
stehen  die  Begleitpyurien  der  an  schweren  Infekten  und  Ernährungs¬ 
störungen  daniederliegenden  Kinder,  die  keine  oder  keine  eindeutigen 
Symptome  machen  und  nur  als  Zeichen  der  verringerten  Resistenz  zu  werten 
sind. 

a)  Die  akute  septische  Pyurie. 

Symptomatologie.  Die  allgemeinen  Erscheinungen  sind  die  einer  akut 
einsetzenden  fieberhaften  Krankheit.  In  leichten  Fällen  ist  das  Fieber  das 
wesentlichste  Symptom;  je  schwerer  der  Fall,  desto  mehr  andere  Zeichen 
treten  hinzu  bis  schließlich  ein  sehr  bedrohliches  Gesamtbild  entsteht. 
Häufig  kommt  es  zu  Erbrechen;  es  können  Durchfälle,  gelegentlich  auch 
Krämpfe  vorhanden  sein  und  gewöhnlich  besteht  starke  Unruhe.  Oft  ist  zu 
Anfang  eine  Beschleunigung  der  Atmung  bemerkbar,  und  unter  diesen 
Umständen  ist  es  begreiflich,  daß  die  diagnostischen  Erwägungen  leicht  nach 
der  Richtung  einer  Lungenerkrankung  gelenkt  werden.  Aber  dem  erfahrenen 
Physiognomiker  wird  sehr  häufig  schon  ein  eigenartiges  Aussehen  der  Er¬ 
krankten  zum  dringenden  Verdachtsmoment.  Die  Kinder  zeigen  eine 
eigentümliche  fahle  Blässe  und  einen  gespannten  ängstlichen  Gesichts- 

x)  Siehe  auch  Langer  u.  Soldin:  Z.  K.  19.  1919. 

2)  Aron  u.  Hirsch:  M.  K.  43.  1929. 
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ausdruck,  zwei  Symptome,  die  sich  mit  der  Unruhe,  den  Schmerzäußerungen 
dem  allgemeinen  Unbehagen  zu  einem  charakteristischen  Bilde  zusammen¬ 
fügen.  Die  Beachtung  dieses  Verhaltens  ist  um  so  wichtiger,  als  beim  Säug¬ 
ling  die  Merkmale,  die  auf  eine  Erkrankung  der  Harnwege  hinweisen  —  z.  B. 
die  Häufigkeit  der  Harnentleerung,  die  Geringfügigkeit  der  entleerten 
Einzelportion,  der  Tenesmus  und  die  Schmerzen  —  nicht  so  leicht  zu  erken¬ 
nen  oder  nicht  so  leicht  ihrer  Natur  nach  zu  beurteilen  sind.  Erfahrungs¬ 
gemäß  werden  die  Kolikanfälle  weit  eher  auf  ein  Darmleiden  als  auf  die 
Harnwege  bezogen.  Entscheidend  ist  schließlich  der  Harnbefund.  Der  meist 
saure  Urin  zeigt  eine  Trübung,  die  später  einen  grauen  oder  gelben  Boden¬ 
satz  von  Eiter  bildet.  In  manchen  Fällen  ist  das  Sediment  mehr  schleimig¬ 
eitrig  oder  katarrhalisch,  in  anderen  ist  eine  wahre  Pyurie  vorhanden.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  ergibt  ein  sehr  bezeichnendes  Bild.  Es  finden 
sich  reichlich  Leukozyten,  zum  Teil  zu  großen  Haufen  zusammengesintert, 
und  in  und  zwischen  diesen  liegen,  gewöhnlich  zoogläaartig  zusammengeballt, 
massenhaft  Bakterien.  Andere  Elemente  —  rote  Blutkörperchen,  Platten- 
epithelien,  Zylindroide  —  sind  daneben  in  verhältnismäßig  großer  Zahl 
vorhanden,  Zylinder  selbst  können  anfangs  ebenso  fehlen,  wie  vorhanden 
sein  :  im  späteren  Verlauf 
werden  sie  nur  selten  ver¬ 
mißt.  Der  Ei  weißgeh  alt 
ist  gewöhnlich  gering  und 
entspricht  der  Eitermen¬ 
ge.  In  einer  Minderzahl 
der  Fälle  beginnt  die 
Krankheit  mit  Hämatu¬ 
rie,  der  sich  erst  nach 
einigen  Tagen  die  Eite¬ 
rung  beigesellt;  auch  im 
weiteren  Verlauf  können 

dauernd  oder  zeitweilig  Blutbeimengungen  vorhanden  sein.  Nach  Abklingen 
der  akuten  Erscheinungen  kann  sich  noch  wochenlang  eine  Erythrozy- 
turia  minima  erhalten1). 

Ich  habe  in  der  Anstalt  eine  ganze  Anzahl  sehr  leichter  Fälle  gesehen,  die 
mit  so  geringfügigen  Symptomen,  insbesondere  auch  mit  so  unbedeutenden 
Temperaturerhebungen  einhergingen,  daß  sie  nur  durch  die  regelmäßige 
Urinuntersuchung  erkannt  wurden.  Im  Gegensatz  hierzu  stehen  die  häufigen 
Abweichungen  nach  der  schweren  Seite.  Die  Schwere  der  Erkrankung  kann 
bedingt  sein  allein  durch  die  stärkere  Betonung  der  Symptome 
der  Allgemeininf ektion.  Aber  abgesehen  hiervon  kommt  es  in  vielen 
Fällen  zu  bedrohlichen  Syndromen,  die  sich  auf  andere  Art  erklären.  Vor 
allem  spielt  die  Exsikkation  2)  eine  Rolle,  die  sich  bis  zur  Entwicklung  des 
typischen  Koma  mit  großer  Atmung  steigern  kann.  Sie  kann  bedingt 
sein  durch  Diarrhöen,  die  als  parenterale  aufzufassen  sind  sie  kann  auch 
bedingt  sein  durch  Erbrechen  oder  durch  Nahrungs  Verweigerung. 


Abb.  186.  Leichte  Pyurie  in  Ausschluß  an  Schnupfen. 


x)  Castro:  Z.  K.  11.  1919. 

2)  Nach  Schiff  u.  Bayer  (J.  K.  108,  1925)  soll  die  Exsikkation  für  sich  allein  ein 
,,Dehydrationspy  u  rie“  verursachen  können.  Diese  Lehre  hat  wenig  Anklang  ge¬ 
funden,  und  die  allgemeine  Ansicht  dürfte  sein,  daß  durch  Dehydration  allein  wohl  ein 
vermehrter  Leukozytengehalt  des  Urins  hervorgerufen  werden  kann,  nicht  aber  eine 
Störung,  die  klinisch  als  „Pyuriekrankheit“  bezeichnet  werden  darf.  (Siehe  Schlack 
J.  K.  118.  1927.  Stewart:  1.  c. 
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Diese  beiden  sind  wohl  des  öfteren  nicht  einfach  febrilen  Ursprungs,  sondern 
verursacht  durch  eine  der  Urämie  nahestehende  Funktionsstörung  der  Niere, 
die  auch  beim  Säugling  die  „Harndyspepsie“  und  „Harnintoxikation“  hervor¬ 
ruft,  die  den  Urologen  als  Folge  bakterieller  Erkrankungen  der  Niere  wohl 
bekannt  ist.  Ihre  Entwicklung  ist  anzunehmen,  wenn  eine  auffallende 
Appetitlosigkeit  beginnt,  die  die  Beibringung  nicht  nur  von  Nahrung, 
sondern  auch  von  Getränken  sehr  erschwert  und  so  zu  einem  bedrohlichen 
Zustand  Veranlassung  gibt.  Es  findet  sich  auch  in  deutlichster  Form  die 
,,Dyspepsia  buccalis“  der  Harnkranken  wieder,  d.  h.  die  Austrocknung,  die 
Hyperämie,  der  Zungenbelag,  die  Soorbildung,  die  Neigung  zu  katarrhalischer 
Entzündung  der  Mundschleimhaut.  Sehr  häufig  ist  das  gleichzeitige  Um¬ 
schlagen  der  früheren  Unruhe  in  Teilnahmslosigkeit  und  selbst  ausgesproche¬ 
ne  Somnolenz,  wie  es  gleichfalls  den  erwachsenen  Harnkranken  eigen  ist. 
Diese  Erscheinung  beruht  jedenfalls  auf  urämischer  Basis,  ebenso  wie  ein 
weiteres  häufiges  Symptom,  eine  Vertiefung  und  Beschleunigung  der  At¬ 
mung,  die  sehr  an  die  toxische  Atmung  der  alimentären  Intoxikation  er¬ 
innert  und  als  Asthma  uraemicum  angesprochen  werden  könnte.  Ein  voll 
entwickelten  urämischen  Koma  allerdings  habe  ich  nur  einmal  gesehen. 


Daß  die  genannten  Symptome  mit  der  Erkrankung  der  Niere  zusammen¬ 
fallen,  dafür  gibt  auch  die  Nierenpalpation  den  Beweis.  Zwar  nicht  bei  allen, 
aber  doch  immerhin  bei  einer  nennenswerten  Anzahl  der  Schwerkranken 
gelang  es  mir,  eine  fast  stets  doppelseitige  Vergrößerung  der  Nieren 
nachzuweisen ;  manchmal  erfüllten  die  Organe  die  ganze  Lendengegend  und 
reichten  bis  nahe  zum  Darmbeinkamm  herunter.  Ein  weiteres  Verdachts¬ 
moment  für  schwerere  Erkrankung  der  Niere  ist  ein  starker  Eiweiß¬ 
gehalt  des  Urins;  für  gewöhnlich  entspricht  die  Albuminurie  nur  dem 
Grade  der  Pyurie1). 

Die  Ursache  der  auf  Urämie  deutenden  Erscheinungen  dürfte  eine  ver¬ 
minderte  Ausscheidung  von  Stoffwechselschlacken  und  Bakterientoxinen 
sein;  in  der  Tat  habe  ich  in  mehreren  darauf  hin  genauer  untersuchten  Fällen 
eine  an  Anurie  grenzende  Oligurie  feststellen  können.  Deren  Ursache 
kann  zum  Teil  eine  Kompression  der  Tubuli  durch  hochgradige  interstitielle 
Entzündung  sein,  aber  in  andern  Fällen  handelt  es  sich  einfach  um  Oligurie 
infolge  hochgradigen  Durstes;  denn  oft  sieht  man  durch  forzierte  Flüssig- 

x)  Leichtere  Störungen  der  Nierenfunktionen,  namentlich  Verminderung  des  Kon¬ 
zentrationsvermögens  sind  bei  etwa  einem  Drittel  der  Pyurien  nachweisbar  (György: 
J.  K.  120.  1928.  Rosenbusch:  ibid.  125.  1929.  Block:  1.  c. 
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keitszufuhr  gleichzeitig  mit  einer 
Vermehrung  der  Urinmengen,  die 
beängstigenden  Erscheinungen  ver¬ 
schwinden.  Das  kann  so  gedeutet 
werden,  daß  Eiter  und  Bakterien,  die 
bei  stockender  Harnabsonderung  eine 
Resorptionsintoxikation  hervorrie¬ 
fen,  durch  den  stärkeren  Harnstrom 
herausgespült  werden. 

Durst  ist  oftmals  auch  die  Ur¬ 
sache  ungewöhnlich  hoherFie- 
bertemperaturen,  die  nach  ver¬ 
mehrter  Wasseraufnahme  sinken 
(Abb.  189).  Im  übrigen  ist  der  Typus 
des  Fiebers  sehr  mannigfaltig.  Außer 
dem  bereits  erwähnten  subfebrilen 
Temperaturverlauf  ist  das  gewöhn¬ 
liche  eine  Continua  remittens  (Abb. 

187) .  Aber  daneben  gibt  es  auch 
Fälle,  die  zeitweise  oder  dauernd  mit 
den  typischen  Remissionen  verlaufen, 
die  man  bei  den  Pyurien  der  Er¬ 
wachsenen  sieht;  oft  zeigt  die  Kurve 
während  24  Stunden  ganz  erhebliche 
akute  Remissionen  und  Intermis¬ 
sionen,  die  von  ähnlichen  Erschei¬ 
nungen  begleitet  sind  wie  die  Schüt¬ 
telfröste  des  späteren  Alters  (Abb. 

188) .  Zuweilen  gibt  es  auch  einen 
malariaähnlichen  Verlauf,  indem  die 
einzelnen  hohen  Temperatursteige¬ 
rungen  durch  ein-  bis  mehrtägige 
fieberfreie  Pausen  getrennt  sind.  Der 
endgiltige  Abfall  ist  in  vielen  Fällen 
kritisch,  in  andern  lytisch. 

Bei  vielen  Kindern  werden  nervöse 
Erscheinungen  konstatiert  in  Gestalt 
von  Erregung  und  Überempfindlich¬ 
keit.  Oft  findet  man  eine  Starre  der 
Wirbelsäule,  wahrscheinlich  reflek¬ 
torischer  Natur  zur  Schonung  der 
schmerzhaften  Nieren.  Wenn  sich 
zu  ihr,  wie  so  manchmal,  noch  Spas¬ 
men  und  Steifigkeit  der  Glieder  ge¬ 
sellen,  so  kann  das  Krankheitsbild 
an  eine  Meningitis  erinnern.  Es  ist 
die  Frage,  ob  diese  Symptome  nicht  manchmal  urämisch  sind.  Manchmal 
ist  aber  auch  eine  wirkliche  Meningitis  serosadie  Ursache  der  zerebralen 
und  spinalen  Symptome1).  Im  Verlaufe  der  Pyurie  kann  übrigens  auch 
metastatische  eitrige  Meningitis  auftreten. 


*)  v.  Bokay:  J.  K.  87.  19. 


Abb.  188.  Schwere  Pyurie  in  Anschluß  an  Grippe  (6  monat.  Mädchen). 
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Eine  ziemlich  seltene,  Komplikation  ist  Ikterus1).  Die  Vermutung,  daß 
es  sich  dabei  um  eine  allgemeine  septische  Infektion  handle,  trift  nur  in 
einem  Teil  der  Fälle  zu.  In  den  übrigen  erfolgt  trotz  bedrohlicher  Symptome 
Heilung,  in  einigen  sogar  in  überraschend  kurzer  Zeit.  Wahrscheinlich  hängt 
auch  das  in  vielen  nicht  ikterischen  Fällen  vorhandene  und  recht  charakte¬ 
ristische  fahlgelbe  Kolorit  der  Haut  mit  einer  Leberschädigung  zusammen, 
da  sich  dabei  im  Blute  ein  erhöhter  Bilirubingehalt  findet2). 

Brüning3)  und  Henschen-Reenstierna4)  erwägen  für  solche  Fälle  die  Zuge¬ 
hörigkeit  zurWeilschen  Krankheit.  Bei  3  meiner  Kranken,  die  starben,  haben  sich 
nicht  die  vor  der  Entdeckung  der  Uhlenhu th sehen  Spirochäten  als  Erreger  ange¬ 
sprochene  Proteusarten,  sondern  koli-  und  paratyphusähnliche  Stäbchen  gefunden. 

Verlauf  und  Ausgang.  Über  den  Verlauf  der  Erkrankung  läßt  sich  zu  Beginn 
nichts  Sicheres  sagen.  Vor  allen  Dingen  ist  ein  bindender  Zusammenhang 
zwischen  dem  Ablauf  der  Allgemeinerscheinungen  und  dem  des  lokalen  Pro¬ 
zesses  nicht  festzustellen.  Es  gibt  Fälle,  bei  denen  die  infektiösen  Symptome 
in  einer  Woche  erledigt  sind;  ich  habe  sogar  solche  gesehen,  in  denen  stür¬ 
mische  Anfangserscheinungen  bereits  nach  einer  halben  Woche  wieder 
verschwanden.  Gewöhnlich  aber  ist  mit  einer  Dauer  von  2 — -3,  maximal 
von  5  Wochen  zu  rechnen.  Dabei  zeigt  sich,  daß  der  Verlauf  im  Ganzen  und 
mit  Bezug  auf  das  Fieber  streng  dem  Typus  der  7  tägigen  Wellen,  genauer 
den  ein  Multiplum  von  3  y2  Tagen  dauernden  Wellen  folgt,  derart,  daß  zu¬ 
meist  am  letzten  Tag  einer  Woche  und  dem  ersten  der  nächsten  Woche, 
seltener  genau  in  der  Mitte  einer  Woche  eine  kritische  Wendung  zur  Besse¬ 
rung  zu  erwarten  ist5). 

Bei  einem  Teil  der  Kranken  wird  mit  dem  Abklingen  des  Fiebers  auch  der 
Urin  normal  und  bleibt  es  auch  weiterhin,  so  daß  von  Ausgang  in  Heilung 
gesprochen  werden  kann.  Aber  die  Zahl  derjenigen,  bei  denen  auch  jetzt  noch 
die  Zeichen  der  örtlichen  Entzündung  weiter  verharren,  ist  immerhin 
nicht  gering.  Schließlich  verschwindet  die  Pyurie  auch  noch  bei  diesen 
Kranken,  vielleicht  nach  Wochen,  vielleicht  nach  Monaten.  Das  kann  eine 
endgiltige  Heilung  bedeuten,  namentlich  bei  Knaben.  Bei  Mädchen  dagegen 
ist  die  Möglichkeit  größer,  daß  sie  bei  irgendeiner  Gelegenheit  —  im  Anschluß 
an  eine  anderweitige  Erkrankung,  eine  Erkältung  oder  auch  ohne  greifbare 
Ursache  —  wieder  auftritt,  so  daß  eine  chronisch-rezidivierende  Form  ent¬ 
steht.  In  wieder  anderen  Fällen  kommt  es  ohne  Fieber  und  bei  gutem 
Allgemeinbefinden  zu  einem  chronischen  Katarrh,  der  sich  über  Jahre  hin¬ 
zieht.  Diese  Chronizität  soll  den  Verdacht  erwecken,  daß  eine 
anatomische  Ursache  vorhanden  ist,  die  die  Heilung  verhin¬ 
dert.  Bei  Knaben  wird  er  sich  sehr  häufig,  bei  Mädchen  nur  in  der  Minder¬ 
zahl  der  Fälle  bestätigen  lassen6). 

Es  ist  vermutet  worden,  daß  die  im  Säuglingsalter  erworbene  Pyurie 
namentlich  beim  weiblichen  Geschlecht  in  späteren  Jahren  rückfällig  werden 
könne  und  daß  manche  Menstruations-,  Schwangerschafts-  oder  Wochenbett- 
pyurie  als  Wiederaufflammen  der  im  ersten  Lebensjahr  erworbenen  Infek¬ 
tion  aufzufassen  sei.  Wenn  Rhonheimer7)  hiergegen  geltend  macht,  daß 


4)  Siehe  auch  Rach  und  v.  Reuß:  J.  K.  74.  1911. 

2)  Lasch,  Fischer,  Silber:  M.  K.  46.  1931. 

3)  D.  m.  W.  1904.  Nr.  34,  35. 

4)  Z.  K.  14.  1916. 

5j  Block:  1.  c.  Finkeistein:  W.  m.  W.  Nr.  27/28.  1936. 

6)  Siehe  chronische  Pyurie. 

7)  Z.  K.  21.  1919. 


Akute  Pyurien.  Klinik. 
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bei  57  seiner  Nachuntersuchten  im  Alter  bis  zu  8  Jahren  niemals  ein  Rückfall 
vorgekommen  sei,  und  allfällige  Spätrezidive  nicht  auf  Säuglingspyurie, 
sondern  auf  eine  späterer  Infektion  zurückführt,  so  möchte  ich  dem  entgegen¬ 
stellen,  daß  ich  über  eine  bereits  ansehnliche  Zahl  von  Pyurien  bei  Mädchen 
bis  zum  20  Jahre  hinauf  verfüge  die  mit  Sicherheit  aus  dem  ersten  Jahre 
stammten  1). 

Wenn  auch  die  Zahl  der  vollkommenen  Heilungen  die  der  Todesfälle  weit 
überwiegt,  und  wenn  auch  selbst  die  allerschwersten  Formen  noch  keine 
unbedingt  schlechte  Prognose  geben,  so  ist  doch  die  Zahl  der  ungünstigen 
Ausgänge  immerhin  keine  ganz  geringe.  Wir  selbst  verloren  33,3%  der 
Knaben  und  13,8%  der  Mädchen.  Die  Kinder  sterben  entweder  an  der 
Hamintoxikation  und  an  der  eitrigen  Nephritis  oder  an  irgendwelchen 
Komplikationen.  Ein  Teil  erliegt  einer  von  den  Harn  wegen  ausgehenden 
Urosepsis,  die  klinisch  oft  durch  Hautblutungen  kenntlich  wird  und  bei 
der  gewöhnlich  in  den  zuweilen  massenhaften  Abszessen  der  inneren  Organe 
Kolibazillen  nachweisbar  sind. 

Zuweilen  kommt  es  zu  Nachkrankheiten,  die  Leben  und  Gesundheit 
dauernd  gefährden.  Sehr  selten,  weil  beim  Säugling  gewöhnlich  beide  Nieren 
erkranken  und  deswegen  der  Tod  die  Ausbildung  ausgedehnter  Eiterungen 
verhindert,  entsteht  durch  Zusammenfließen  der  Nierenabszesse  eine  Ver¬ 
eiterung  der  ganzen  Niere,  die,  wenn  sie  doch  einmal  einseitig  auftritt,  durch 
Nephrektomie  geheilt  werden  kann2).  Etwas  häufiger  sind  Pyonephrosen 
die  ebenfalls  wohl  öfter  doppelseitig  als  einseitig  Vorkommen  dürften.  Wahr¬ 
scheinlich  beruhen  sie  immer  nur  auf  Infektion  angeborener  Hydronephrosen. 
So  lag  es  z.  B.  in  dem  Falle  von  Sh  eil  d  und  Mich  öd3),  der  auch  deswegen 
interessant  ist,  weil  angesichts  des  Befundes  eines  undurchgängigen  Ureters 
die  Infektion  nur  hämatogen  entstanden  sein  konnte;  so  lag  es  auch  im 
folgenden  Falle,  wo  sich  die  Eiterung  in  den  angeborenerweise  hochgradig 
erweiterten  Ureteren  festsetzte. 

Knabe  N.,  6  Monate,  ist  bis  vor  2  Monaten  gesund  gewesen;  dann  akuter  Beginn 
der  Krankheit  mit  Fieber,  Kolikschmerzen,  Auftreibung  des  Bauches  und  Verstopfung, 
später  Diarrhoen.  Seitdem  wechselndes,  allmählich  verschlechtertes  Befinden,  häufig 
hohes  Fieber.  In  der  letzten  Zeit  schnellerer  Verfall,  Abnahme,  Appetitlosigkeit.  Vor 
8  Tagen  wurde  Eiter  im  Urin  festgestellt. 

Bei  der  Aufnahme  mäßiges  Fieber,  Abmagerung,  Exsikkation,  Sopor,  schwere 
Anorexie.  Leib  stark  aufgetrieben,  links  mehr  als  rechts.  Linke  Niere  sehr  ver¬ 
größert,  erfüllt  die  ganze  Lendengegend  bis  zur  Krista,  rechte  etwas 
kleiner,  aber  ebenfalls  größer  als  normal.  Bei  der  Palpation  Schmerzäuße¬ 
rungen.  Urin  dick  eitrig,  nach  der  Filtration  ziemlich  starker  Eiweißgehalt.  Keine 
Zylinder.  Tod  7  Tage  nach  der  Aufnahme.  Sektion:  Links  große  Pyonephrose 
mit  eitrig-hämorrhagischer  Infiltration  des  stark  reduzierten  Parenchyms.  Ureter  auf 
ein  Mehrfaches  der  Norm  verlängert  (19  cm),  liegt  in  mehrfachen,  bis  zur  Dicke  des 
Daumens  eines  Erwachsenen  erweiterten  eitergefüllten,  zum  Teil  sackartige  Vorstül¬ 
pungen  zeigenden  Schlingen  eingebettet  in  eine  bis  zur  Symphyse  ziehende  retroperi- 
toneale  und  pararenale  Phlegmone.  Keine  Stenose.  Blasenmündung  erweitert.  Rechts 
dieselben  Verhältnisse,  nur  ist  die  Nierenbeckenerweiterung  eben  angedeutet,  der 
Ureter  nur  10  cm  lang  und  etwas  weniger  weit;  keine  retroperitoneale  Eiterung. 
Blasenschleimhaut  geschwollen,  injiziert. 

Aus  der  akuten  pyurischen  Erkrankung  kann  eine  chronische  Nephritis 
hervorgehen,  die  die  Säuglingszeit  überdauert  und  schließlich  als  selbstän¬ 
diges,  vielleicht  nach  Jahren  erst  in  die  Erscheinung  tretendes  Leiden  ver¬ 
harrt  4).  Bei  Autopsien  länger  hingezogener  Fälle  finden  sich  zuweilen  deut- 

9  Block:  1.  c. 

2)  Fall  von  Holländer  (8monat.  Mädchen):  D.  m.  W.  1903.  Vereinsbeilage  S.  260. 

3)  Ref.  J.  K.  54.  S.  99.  4)  Vgl.  Heubner:  J.  K.  77.  1911. 
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liehe  Anzeigen  von  Bindegewebswucherungen  und  beginnender  Schrumpfung ; 
ferner  lassen  sich  Fälle  beobachten,  bei  denen  sich  nach  Ablauf  des  Katarrhs 
viele  Monate  lang  Zylinder  und  rote  und  weiße  Blutkörperchen  im  Urin 
vorfinden.  Über  Dauerbeobachtung  derartiger  Kranker  verfüge  ich  leider 
noch  nicht.  Die  Frage  des  Zusammenhanges  zwischen  Säuglingspyurie  und 
chronischer  Kindernephritis  verdient  jedenfalls  alle  Berücksichtigung. 

Pathologische  Anatomie.  Bei  der  Sektion  findet  sich  in  den  leichteren 
Fällen  nur  ein  Katarrh  des  Nierenbeckens  oder  der  Blase  oder  beider,  der 
entweder  schleimig-eitrig  oder  rein  eitrig  ist.  Die  Nieren  sind  bei  einer 
Reihe  von  Fällen  wenig  verändert,  häufig  aber  sind  sie  vergrößert,  geschwol¬ 
len  und  entzündlich  durchtränkt ;  auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Zeichnung 
des  Parenchyms  verwaschen,  und  die  Markkegel  strahlen  mit  verbreiterten 
Interstitien  flammenförmig  nach  der  Rinde  zu  aus.  Sehr  häufig  finden  sich 
miliare  und  submiliare  graue  oder  gelbliche  Infiltrate,  bald  an  Zahl  gering, 
bald  so  massenhaft,  daß  das  Organ  vollkommen  durchsetzt  erscheint.  Ihr 
Hauptsitz  ist  die  Rinde.  Wirkliche  Abszesse  sind  nicht  allzu  häufig,  meist 
verhältnismäßig  spärlich  an  Zahl  und  nicht  über  Stecknadelkopf  groß.  Das 
Nierenbecken  ist  bald  von  normaler  Größe,  bald  etwas  erweitert  und  öfters 
liegen  in  ihm  Konkremente  von  Harnsäure  oder  Phosphaten,  deren  Umfang 
bis  zu  dem  einer  Erbse,  ja  ausnahmsweise  einer  Bohne  gehen  kann.  Mikro¬ 
skopisch  zeigt  sich  das  Bild  der  diffusen,  von  den  Interstitien  ausgehenden 
Rundzelleninfiltration  mit  Neigung  zum  Zusammenfließen  und  zur  Gewebs- 
erweichung.  Anzeichen  von  Bindegewebsproliferation  ist  häufig.  Die  Er¬ 
krankung  betrifft  stets  beide  Nieren,  wenn  auch  häufig  die  eine  mehr  als 
die  andere  verändert  ist. 

Diagnose.  Die  Diagnose  ist  durch  Urinuntersuchung  ohne  weiteres  zu 
stellen.  Aber  ohne  sie  kann  es  zu  Irrtümern  kommen,  die  infolge  der  ver¬ 
schiedenartigen  Symptomatologie  sehr  mannigfaltig  sein  können.  Die  große 
Unruhe,  die  Schmerzäußerung  kann  an  eine  Otitis  denken  lassen,  und  in 
diesem  Irrtum  kann  man  beim  Ohrenspiegeln  bestärkt  werden,  weil  ja  bei 
Säuglingen  das  Mittelohr  so  überaus  häufig  bei  den  verschiedensten  fieber¬ 
haften  Zuständen  leichte  Entzündungserscheinungen  aufweist.  In  einer 
ganzen  Anzahl  meiner  Fälle  war  bereits  die  Parazentese  vorgenommen 
worden.  Wenn  zur  Unruhe  und  den  Schmerzen  noch  die  Steifigkeit  des 
Körpers  hinzutritt  und  Erbrechen  vorhanden  ist,  so  kann  man  an  Poliom¬ 
yelitis  oder  auch,  wie  Göppert  bemerkt,  an  Zerebrospinalmeningitis 
denken.  Der  häufig  vorhandene,  vielleicht  durch  Trockenheit  des  Pharynx 
bewirkte  Husten  und  die  Dyspnoe  wiederum  können  den  Gedanken  an  eine 
Pneumonie  erwecken.  Ganz  besonders  wichtig  ist  die  Unterscheidung  von 
infektiösen  Magendarmerkrankungen.  Es  gibt,  wie  bereits  kurz  be¬ 
rührt,  nicht  wenige  sicher  primär  pyurische  Erkrankungen,  bei  denen  die 
gastrointestinalen  Symptome  derartig  in  den  Vordergrund  treten,  daß  ohne 
Untersuchung  des  Urins  unbedingt  ein  typhusähnlicher  Darmkatarrh 
diagnostiziert  werden  wird.  Andererseits  kommt  es  vor,  daß  sich  die  Pyurie 
komplizierend  zu  einer  primären  Darmstörung  alimentärer  oder  infektiöser 
Natur  hinzugesellt  und  unter  Umständen  einen  Rückfall  vortäuscht.  Die 
richtige  Beurteilung  ist  da  nur  bei  Kenntnis  des  ganzen  Verlaufs  möglich  — 
übrigens  kein  Gegenstand  von  großer  Wichtigkeit,  weil  in  therapeutischer 
Beziehung  beide  Zustände  das  gleiche  erfordern.  Lang  hingezogene  Fälle 
mit  remittierendem  Fieber  und  chronischem  Marasmus  können  schließlich 
zur  irrigen  Annahme  einer  Tuberkulose  führen. 

Behandlung.  Immer  wieder  hat  man  auch  bei  kritischer  Einstellung  den 
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Eindruck,  daß  eine  richtige  Therapie  auch  in  schweren  Fällen  eine  Milderung 
der  Erscheinungen  bewirken  und  manches  Kind  retten  kann,  das  bei  weniger 
sachverständiger  Versorgung  zu  Grunde  gehen  würde.  Dreierlei  ist  hier  von 
Wichtigkeit:  Bekämpfung  der  Exsikkation  durch  reichliche 
Flüssigkeitszufuhr,  zweckmäßige  Ernährung  und  Blutthera¬ 
pie.  Medikamente  sind  bei  der  akuten  Pyurie  nutzlos1);  wer 
anderer  Ansicht  ist,  möge  die  bei  der 
chronischen  Pyurie  gebräuchlichen  ver¬ 
schreiben. 

Von  dem  günstigen  Einfluß  reichlicher 
Flüssigkeitszufuhr  auf  Temperatur  und 
Allgemeinbefinden  kann  man  sich  leicht 
überzeugen  (Abb.  189);  selbstverständlich 
wird  er  nur  da  sichtbar,  wo  ein  Durst¬ 
zustand  besteht.  Die  Beibringung  erfolgt 
wenn  irgend  möglich  oral,  im  Notfall  mit 
der  Sonde,  oder  rektal,  bei  Diarrhoe  und 
Erbrechen  durch  Infusion.  Ob  man  Tee, 

W  asser,  Mineralwasser  oder  Zuckerwasser 
gibt  macht  keinen  wesentlichen  Unter¬ 
schied. 

Zuerst  von  Aron2),  später  auch  von 
andern  wurde  eine  mehrtägige  Behandlung 
mit  Nährzuckerwasser  (12 — 15%  im 
ersten,  10%  im  zweiten  Jahre)  als  Methode 
der  Wahl  empfohlen.  Nach  unseren  Erfah¬ 
rungen  beeinflußt  sie  Fieber  und  Pyurie 
nur  bei  Durstzuständen;  im  Gegenfalle 
wird  nichts  geändert,  vielleicht,  daß  das 
Kind  im  Ganzen  einen  etwas  besseren 
Eindruck  macht.  Eine  Verkürzung  des 
Verlaufes  findet  nicht  statt. 

Die  Ernährung  hat  bei  Durchfällen  und 
Gewichtsstürzen  nach  den  in  dieser  Lage 
allgemein  gütigen  Regeln  (S.  261)  zu  er¬ 
folgen;  ist  der  Darm  in  Ordnung,  so  soll 
die  übliche  gemischte  Kost  weiter  gegeben 
werden,  wobei  auf  ergänzende  Wasser¬ 
zufuhr  Wert  zu  legen  ist.  Das  ist  besonders 
notwendig,  wenn  des  schlechten  Appetits 
wegen  konzentrierte  Mischungen  verab¬ 
reicht  werden. 

Die  Bluttherapie  hat  in  derselben  Weise 
zu  erfolgen,  wie  bei  Sepsis  (S.  383).  Hier  wie  dort  ist  sie  die  einzige  Methode  1), 
von  der  man  annehmen  darf,  daß  sie  im  kritischen  Augenblick  die  Lage 
zuweilen  noch  zum  Guten  wenden  kann. 

b)  Die  Begleitpyurie. 

Begleitpyurien  sind  bei  sehr  vielen  Kindern  mit  infektiösen  Erkrankungen 
oder  Ernährungsstörungen  festzustellen,  auch  hier  wieder  etwa  3  mal  so  oft 

Ü  Vielleicht  mit  Ausnahme  des  Prontosils. 

2)  D.  m.W.  Nr.  36.  1925.  L.  F.  Meyer:  ibid.  Nr.  17. 1926.  Schmitz:  J.K.  136. 1932. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  51 


Abb.  189.  14  monatiges  Mädchen. 
Pyurie.  Beendigung  des  Gewichts¬ 
sturzes  und  Senkung  der  Tempe¬ 
ratur  durch  Wasserzufuhr  mit  der 
Sonde. 
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Erkrankungen  der  Harnorgane. 


bei  Mädchen  wie  bei  Knaben.  Ganz  besonders  häufig  finden  sie  sich  neben 
Otitis,  Bronchitis,  Pneumonie  bei  den  chronischen  Dystrophien  älterer 
Säuglinge.  Wieviel  von  den  vorhandenen  Symptomen  der  Pyurie  zuzu¬ 
schreiben  ist,  ist  schwer  zu  sagen;  die  die  akute  Form  kennzeichnenden 
Eigenheiten  werden  jedenfalls  vermißt  und  ohne  Urinuntersuchung  würde 
zumeist  wohl  gar  nicht  an  eine  Beteiligung  der  Harnorgane  gedacht  werden. 

Die  Entstehung  dieser  Art  von  Pyurien  wird  offenbar  dadurch  ermöglicht, 
daß  die  vorhandene  allgemeine  Ernährungsstörung  jene  Funktionen 
schwächt,  auf  denen  der  Selbstschutz  der  Harnwege  und  der  Niere  gegen 
Infektion  beruht.  Beweis  hierfür  ist  die  schnelle  Heilung,  wenn  es  gelingt, 
die  primäre  Krankheit  zu  beseitigen.  Bald  nach  Beginn  der  Rekonvaleszenz 
wird  der  Urin  normal.  Deswegen  ist  auch  jede  auf  die  Pyurie  selbst  einge¬ 
stellte  Behandlung  zwecklos;  statt  dessen  muß  man  dem  Kinde  helfen,  die 
Dystrophie  und  die  Infektion  zu  überwinden.  Das  ist  im  Wesentlichen  Sache 
der  Ernährungstherapie.  Für  einen  direkten  Angriff  gegen  die  Infektion 
bietet  sich  bei  Mastoiditis  Gelegenheit  (S.  883). 

c)  Chronische  Pyurien. 

Klinik.  Wie  schon  erwähnt,  muß  eine  chronische  Pyurie  beim  Säugling 
immer  den  dringenden  Verdacht  erwecken,  daß  eine  anatomische  Ursache 
die  Heilung  verhindert.  Es  ist  Aufgabe  des  Pädiaters,  im  Verein  mit  dem 
Urologen  nach  dieser  zu  suchen  und,  wenn  möglich,  sie  zu  beseitigen.  Wäre 
dieser  Erfahrungssatz  allgemein  bekannt,  so  würde  es  nicht  mehr  Vorkom¬ 
men,  daß  pyurische  Kinder  jahrelang  mit  den  Methoden  der  inneren  Medizin 
erfolglos  behandelt  werden,  während  die  Ursache  der  Pyurie  in  einer  chirur¬ 
gisch  angreifbaren  Anomalie  besteht.  Bei  Knaben  ist  diese  fast  immer  auf¬ 
zufinden,  bei  Mädchen  dagegen  bleiben  viele  Fälle  ungeklärt. 

Nicht  wenige  chronische  Pyurien  beginnen  und  verlaufen  schleichend 
ohne  Beschwerden  und  ohne  Störung  des  Allgemeinbefindens;  bei  andern 
kommt  es  gelegentlich  zu  Fieberattacken.  Aber  der  Beginn  mit  einem 
akuten  Anfall  vom  Typus  der  septischen  Pyurie  spricht  keineswegs  gegen 
anatomische  Grundlage1).  Die  erste  Infektion  der  Harnorgane  kann  bei 
abnormer  Bildung  selbstverständlich  dieselben  Symptome  machen,  wie  bei 
normaler.  Der  Unterschied  zeigt  sich  erst  später,  meistens  allein  in  der 
fehlenden  Tendenz  zur  Heilung,  bei  einer  kleineren  Zahl  von  Kindern  in  der 
Disposition  zu  akuten  fieberhaften  Rezidiven.  Ich  habe  vor  Jahrzehnten 
sogar  einen  Knaben  beobachtet,  der  als  Brustkind  im  4.  Monat  erkrankte, 
bis  zum  18.  Monat  mit  nur  kurzen  Unterbrechungen  fieberte  und  erst  im 
3.  Lebensjahr  bei  weiterbestehender  Pyurie  fieberfrei  wurde. 

Die  anatomischen  Ursachen2),  die  das  Ausheilen  der  Pyurie  verhindern, 
können  sehr  mannigfaltiger  Art  sein :  Angeborene  Hydronephrosen,  die 
durch  Infektion  zu  Pyonephrosen  geworden  sind,  Doppelnieren,  an¬ 
geborene  oder  durch  Spasmen  oder  Verwachsungen  erworbene  ein-  oder 
doppelseitige  Anomalien  der  Ureteren,  Blasendivertikel,  Ste¬ 
nosen  und  Klappen  am  Collum  vesicae  oder  in  der  Urethra  (siehe 
später).  Verhältnismäßig  häufig  sind  Nierensteine,  während  Nieren  tu¬ 
berkulöse  als  selbständiges  Leiden  beim  Säugling  kaum  in  Frage  kommt. 

x)  Siehe  Eisendrath  u.  Jampolis:  Am.  J.  d.  ch.  38.  1929. 

2)  Kasuistik  bei  Schippers  u.  C.  de  Lange:  Act.  p.  7.  1928.  Sundal:  ibid.  17. 
Supplem.  3.  1935.  Mertz:  J.  of  urol.  19.  1928.  Campbell  u.  Lyttle:  J.  am.  m.  ass. 
92.  1929.  Lewy:  Arch.  kl.  Ch.  151.  1928.  Bigler:  Am.  J.  d.  ch.  47.  1934.  Kretschmer: 
ibid.  48.  1934. 
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Nephrolithiasis  x)  ist  bei  Knaben  sehr  viel  häufiger  als  bei  Mädchen.  Das  jüngste 
und  durch  Operation  geheilte  Kind  eigener  Beobachtung  war  8  Monate  alt.  Uratsteine 
scheinen  ebenso  häufig  zu  sein  wie  Phosphatsteine.  Meist  ist  die  Pyurie  das  einzige 
Symptom,  während  Koliken  und  Blutungen  nur  ausnahmsweise  zu  verzeichnen  sind. 
Am  ehesten  noch  sieht  man  sie  nach  schweren  akuten  Exsikkationszuständen,  wenn 
eines  der  Konkremente  abgeht,  die  sich  —  nach  Sektionsbefunden  zu  urteilen  —  unter 
diesen  Bedingungen  häufig  bilden.  Daß  diese  Konkremente  den  Anlaß  zu  einer  Nephro- 
lithiasis  im  eigentlichen  Sinne  bilden,  können  ist  nicht  sehr  wahrscheinlich,  da  dann 
die  Nephrolithiasis  häufiger  sein  müßte. 

Therapie.  Erst  wenn  sich  keine  Indikation  für  chirurgische  Eingriffe  er¬ 
gibt,  ist  die  Behandlung  mit  den  Mitteln  der  inneren  Medizin  allein  berechtigt. 
Notwendig  ist  es,  sich  dabei  gegenwärtig  zu  halten,  daß,  soweit  sie  über¬ 
haupt  nützen  können,  ein  Erfolg  nur  dann  zu  erhoffen  ist,  wenn 
das  Kind  frei  von  Ernährungsst örungen  und  Infekten  ist. 

Von  Medikamenten  sind  gebräuchlich:  Salol  (5  —  8  x  0,05  —  0,2),  Uro¬ 
tropin,  Helmitol,  Zystopurin,  Amphotropin  (4  x  0,25),  die  nur 
bei  saurer  Reaktion  das  wirksame  Formaldehyd  abspalten.  Salol  schien  uns 
am  zuverlässigsten,  macht  aber  manchmal  appetitlos.  Gerühmt  wird  neuer¬ 
dings  Prontosil  (3  x  1/3  Tabl.)  2). 

Von  manchen  Ärzten  wird  der  Alkalibehandlung,  speziell  der  Behand¬ 
lung  mit  Kalium  citricum  das  Wort  geredet  3),  und  man  kann  in  der  Tat 
mit  ihr  schöne  Erfolge  erzielen,  wobei  indessen  noch  nicht  sicher  steht,  ob  das 
Alkali  spezifisch  wirkt,  wie  Klotz  anzunehmen  scheint,  und  nicht  vielmehr 
die  durch  das  Salz  und  die  vermehrte  Flüssigkeitsaufnahme  bewirkte  stär¬ 
kere  Durchspülung  der  Harnwege.  Man  soll  so  große  Dosen  geben,  daß  der 
Harn  alkalisch  wird,  und  die  alkalische  Reaktion  sorgfältig  kontrollieren. 
Stuart  Mc  Donald  z.  B.  empfiehlt  zu  Beginn  48  bis  60  grains,  also  unge¬ 
fähr  3  bis  4  g  innerhalb  24  Stunden,  und  Vermehrung  dieser  Dosis,  falls  der 
Urin  noch  sauer  bleibt,  bis  zu  120,  150  und  sogar  180  grains,  also  8  bis  9  und 
12  g.  Klotz  beginnt  mit  2-  bis  3 mal  0,5  bis  1,0  und  steigt  ebenfalls  nach  Be¬ 
darf.  Am  besten  wird  wohl  die  ganze  Menge,  in  reichlich  Flüssigkeit  gelöst 
und  leicht  gesüßt,  während  24  Stunden  als  Getränk  gegeben.  Bei  Verwendung 
der  großen  Gaben  muß  man  übrigens  mit  der  Möglichkeit  einer  durch  dünne 
Stühle,  starke  Gewichtsabnahme,  Unruhe  und  Mattigkeit  gekennzeichneten 
Kali  Wirkung  4)  rechnen;  wir  wurden  einigemal  genötigt,  aus  diesem  Grunde 
die  Behandlung  zu  ändern.  Sonst  gibt  man  das  Kali  im  ganzen  etwa  3  bis  4 
Wochen. 

Einen  günstigen  Einfluß  alkalisierender  Kost,  wie  sie  Sojamilch  dar¬ 
stellt,  glaubt  Mader5)  gesehen  zu  haben. 

Vielleicht  noch  sicherer  als  durch  Alkalisierung  wird  das  Wachstum  der 
Kolibazillen  durch  Säurung  gehemmt;  dazu  bedarf  es  eines  pH  von  5,6  und 
darunter.  Dies  wird  erreicht  durch  ketogene  Kost,  eventuell  unter  Zu¬ 
fügung  von  1 — 2  g  Ammoniumchlorid  pro  die6).  Beim  Säugling  kann  man 
einfach  Vollmilch  (am  besten  Milchsäuremilch)  mit  Zusatz  von  Sahne  geben 
ohne  oder  mit  sehr  geringem  Zusatz  von  Kohlehydrat.  Auch  ich  habe  dabei 
einige  schöne  Erfolge  gesehen,  muß  aber  hinzufügen,  daß  diese  Behandlung 
nur  unter  sorgfältiger  Überwachung  durchgeführt  werden  soll,  da  Erbrechen 

p  Collins:  Am.  J.  d.  ch.  1913.  Hinman:  J.  am.  m.  ass.  76.  1921.  Stohr:  M.  K. 
40.  1928.  Schönfeld:  Am.  J.  d.  ch.  50.  1935. 

2)  Lit.  bei  Domagk:  Kl.  W.  1937.  Nr.  41. 

3)  Thomson:  M.  K.  13.  1913.  Klot z :M. m. W. Nr.  44.  1923  u.B.  kl.  W.  Nr.  18.  1911. 

4)  Siehe  Meyer  u.  Cohn:  Z.  K.  2.  1911. 

5\  M  K  54  1 932 

«)  Helmholz:  J.  am.  m.  ass.  99.  1932. 
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und  größere  Gewichtsverluste  dabei  Vorkommen  können.  Einige  Male  war 
es  notwendig,  nach  einigen  Tagen  der  fettreichen  Kost  1 — 2  Tage  mit  mehr 
Kohlehydrat  einzuschieben.  Gelegentlich  wird  auch  die  beim  Erwachsenen 
gelobte  Abwechslung  von  Perioden  säuernder  und  alkalisieren- 
der  Ernährung  versucht  werden  können. 

Als  erfolgreichste  Methode  der  säuernden  Therapie  wird  neuerdings 
Mandelsäure  in  Verein  mit  Chlorammonium  empfohlen1). 

Die  Behandlung  mit  Autovakzins  2)  oder  Heterovakzins,  die  nach 
meinen  Erfahrungen  bei  der  akuten  Pyurie  vollkommen  versagt,  wird 
möglicherweise  bei  der  chronischen  mehr  leisten. 

Nützlich  sind  schließlich  in  manchen  Fällen  Blasenspülungen  mit 
Argentum  nitricum3).  Die  von  Schottmüller  bei  Erwachsenen  ver¬ 
wendete  Stärke  von  1  und  sogar  2%  sind  zu  reizend.  Wir  geben  2 — 3mal 
wöchentlich  eine  Spülung  von  1  :  500,  steigen  bis  1  :  300  und  spülen  mit 
0,7%  Kochsalzlösung  nach.  Die  Behandlung  muß  1 — -2  Monate  durchgeführt 
werden.  Nach  den  Erfahrungen  der  Urologen  kann  sie  auch  bei  Sitz  der 
Eiterung  im  Pyelon  nützlich  sein,  da  die  Lösung  durch  antiperistaltische 
Ureterenbewegungen  aufwärts  befördert  wird. 


T.  Erkrankungen  der  Blase,  der  Urethra  und  der 

Sexualorgane. 

Erkrankungen  der  Blase  sind  selten.  Blasensteine  4)  werden  in  den  Gegenden,  wo 
die  Lithiasis  im  Kindesalter  häufig  ist,  auch  bei  kleinen  Kindern  gefunden.  So  ver¬ 
zeichnet  von  Bökay  unter  1621  Fällen  43  aus  dem  ersten  und  120  aus  dem  zweiten 
Jahr;  das  jüngste  Kind  war  2 %  Monate  alt.  Blasentumoren  5)  sind  gewöhnlich  Sar¬ 
kome  am  häufigsten  Myxosarkome,  seltener  Karzinome;  auch  Dermoidzysten 
wurden  beobachtet.  Wegen  der  Ähnlichkeit  des  Symptomenbildes  seien  hier  auch 
die  Prostatosarkome  und  -karzinome  angeführt  6).  Alle  diese  Tumoren  sitzen 
gewöhnlich  im  Trigonum  oder  Collum  vesicae,  und  deswegen  ist  ihr  erstes  Symp¬ 
tom  erschwerte  Harnentleerung  und  Urinretention,  auf  deren  Basis  sich 
bald  die  Pyurie  entwickelt,  die  durch  aszendierende  Infektion  der  Niere 
verhängnisvoll  wird.  Blutungen  sind  außerordentlich  selten;  wenn  sie  auftreten  stam¬ 
men  sie  meistens  nicht  aus  einer  malignen  Geschwulst  sondern  aus  Angiomen  oder 
Varicen  der  Blasenschleimhaut.  Pyurie  ist  auch  das  Hauptsymptom  des  Blasendiver¬ 
tikels  7).  Eine  sehr  seltene  Ursache  von  Pyurie  und  Urinretention  ist  schließlich  die 
kongenitale  Hypertrophie  s.  Pibrosis  colli  vesicae  (Campbell)  8),  die  per  rectum  als 
derber  länglicher  Tumor  gefühlt  werden  kann  und  der  operativen  Heilung  zugängig  ist. 

Erkrankungen  der  Urethra:  Von  der  Erkrankungen  der  Harnröhre  seien  hier  nur 
die  kongenitalen  Klappenbildungen  9)  erwähnt,  weil  sie  frühzeitig  diagnostiziert  werden 
müssen,  aber  meistens  nicht  diagnostiziert  werden.  Es  handelt  sich  um  Schleimbaut- 
falten,  die  ebensowohl  in  der  Pars  pendula  wie  in  der  Pars  posterior  sitzen  können 


ß  Mandelat  Asta  der  Asta  A.G.  Brackwede  i.  W.  Kurpackung  von  Calcium- 
Mandelat  als  Pulver  und  25%  Ammoniumchloridlösung.  Säuglinge  täglich  2 — 4  g 
Mandelat  in  Brei  und  2 — 4  g  Ammoniumchlorid  bis  zu  10  Tagen. 

2)  Hengeveld:  Vakzinotherapie  bei  Kolipyelozystitis  etc.  Inaug.  Diss.  Leyden, 
1913.  Thomson:  1.  c.  Went:  J.  K.  110.  1925.  v.  Bokay:  ibid. 

3)  Trendtel:  Kl.  W.  Nr.  28.  1926.  Poulson:  Act.  p.  7. 

4)  v.  Bökay:  J.  K.  40  u.  Z.  K.  4.  1912.  Ulmer:  Arch.  K.  85.  1928. 

5)  Lit.  Steinmetz:  D.  Z.  Ch.  39.  1895.  Schürenberg:  J.  K.  48.  Weiß:  R.  fr. 
4.  1928.  Rathbun:  Surg.  Obst.  etc.  64.  1937. 

6)  Levy:  M.  m.  W.  Nr.  10.  1913.  Sysak:  V.  Arch.  247.  1924.  Roy:  J.  Urol.  34.  1933. 
Katzmann:  Frankf.  Z.  Path.  41.  1931. 

7)  Kretschmer:  1.  c. 

8)  J.  am.  m.  ass.  94.  1930.  Ein  eigener  geheilter  Fall. 

9)  v.  Bökay:  J.  K.  52.  Lit.  bei  Schulze  in  Brüning-Schwalbe  Hb.  d.  allg.  Path. 
u.s.w.  des  Kindes  Bd.  2. 
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und  so  gestellt  sind,  daß  sie  beim  Urinieren  die  Urethra  ventilartig  verschließen, 
während  sie  beim  Katheterisieren  bei  Seite  geschoben  werden  und  das  Instrument 
unbehindert  passieren  lassen.  Dies  ist  auch  der  Grund,  warum  die  vorhandenen  Be¬ 
schwerden  und  die  alsbald  auftretende  Urinretention  gewöhnlich  nicht  richtig  ge¬ 
deutet  werden.  Während  bei  frühzeitiger  Diagnose  ein  verhältnismäßig  einfacher 
chirurgischer  Eingriff  von  der  Blase  aus  das  Hindernis  beseitigen  kann,  kommt  es 
deshalb  gewöhnlich  zu  Hypertrophie  der  Blasenwand,  Pyurie  und  Tod  an  aufsteigender 
Infektion. 

Erkrankungen  des  Hodens.  Die  gewöhnliche,  schon  im  frühen  Säuglingsalter  ent¬ 
stehende  Hydrozele  heilt  meist  nach  einigen  Monaten  spontan;  Punktion  ist  nur  bei 
stärkerer  Spannung  ratsam  und  die  anschließende  Injektion  einiger  Tropfen  Jodtinktur 
nur  ausnahmsweise  notwendig.  Daß  sehr  lange  bestehende  Hydrozelen  auf  Syphilis 
verdächtig  sind,  scheint  mir  nicht  erwiesen.  Akute  Hydrozelen  sah  ich  fast  nur  metasta¬ 
tisch  im  Verlaufe  von  Allgemeininfektionen  (Grippe,  blande  Sepsis,  Pyämien) 
auftreten;  meist  blieben  sie  serös,  selten  wurden  sie  eitrig.  Bei  jungen  Säuglingen 
hängen  sie  bisweilen  mit  einer  Nabelinfektion  (S.  165)  zusammen.  Ausnahmsweise 
erfolgt  die  Infektion  von  einer  Entzündung  der  Glans  oder  des  Präputiums 
aus;  bei  einem  dieser  Fälle  kam  es  zur  Entwicklung  einer  bis  zum  Diaphragma  auf- 
steigenden  retroperitonealen  Phlegmone. 

Bei  allen  nicht  sicher  als  infektiös  erkennbaren  akuten  Erkrankungen  der  Testes, 
die  wie  eine  Hydrozele  oder  Orchitis  beginnen,  muß  an  eine  Torsion  des  Hodens  ge¬ 
dacht  und  entsprechend  chirurgisch  vorgegangen  werden.  Die  Diagnose  ist  nahezu 
sicher,  wenn  mitten  aus  voller  Gesundheid  heraus  unter  Kollapserscheinungen  und 
Schmerzäußerungen  sich  eine  empfindliche  Schwellung  gebildet  hat.  Erbrechen  und 
Fieber  sind  meist,  aber  nicht  immer  vorhanden.  Das  Symptomenbild  gleicht  dem 
der  inkarzerierten  Hernie.  Schwieriger  ist  die  Unterscheidung  von  dieser  bei  Torsion 
des  Samenstranges  oder  eines  Leistenhodens. 

Syphilis  in  Form  gummöser  Knoten  und  Tuberkulose  finden  sich  beim  Säugling 
anscheinend  nur  bei  schwerer  Allgemeininfektion.  Von  Tumoren  sind  Dermoidzysten, 
Teratome,  Sarkome,  Karzinome1)  und  Angioendotheliome  beobachtet 
worden. 

Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane  2).  Neben  den  angeborenen  Atresien  der 
Vagina  sind  namentlich  die  leicht  löslichen  Verklebungen  der  großen  oder  kleinen 
Labien  zu  nennen.  Bei  Hymen  imperforatum  kann  sich  schon  bei  Neugeborenen 
Pyokolpos  und  Serokolpos  ausbilden3).  Die  sehr  bösartigen  Vaginaltumoren4)  werden 
an  blutigem  Fluor  erkannt.  Neben  gleichfalls  sehr  malignen  Uterus-  und  Ovarial¬ 
tumoren  sind  auch  Ovarialzysten  gesehen  worden,  die  mit  Aszites  verwechselt  werden 
können. 


U.  Erkrankungen  der  Nebennieren  5). 

Das  große  Interesse,  das  man  neuerdings  der  Bedeutung  der  Nebennierenfunktion 
und  deren  Störungen  für  den  gesamten  Organismus  entgegenbringt,  hat  Veranlassung 
gegeben,  auch  beim  Kinde  und  namentlich  auch  beim  Neugeborenen  und  Säugling 
den  Erkrankungen  dieses  Organs  mehr  Aufmerksamkeit  zu  wüdmen.  Ich  verzichte  hier 
auf  die  Darstellung  feinerer  Veränderungen  und  erwähne  nur  die  Störungen  mit  hand¬ 
greiflichem  anatomischen  Befund. 

Hierher  gehören  die  Nebennierenblutungell  (1er  Neugeborenen  6),  die  sich  bei  tot  zur 
Welt  gekommenen  oder  in  den  ersten  Tagen  ohne  sichtlichen  Grund  verstorbenen 
nicht  allzu  selten  finden.  Sie  können  mäßig  sein,  erreichen  aber  auch  erheblichen  Um¬ 
fang,  so  daß  die  Nebennieren  in  Blutzysten  verwandelt  erscheinen;  manchmal  sind 
sie  im  Leben  als  kleinapfelgroße  Tumoren  fühlbar.  Mikroskopische  Blutungen  sind 


x)  Lit.  bei  Drachter-Goßmann  in  Pfaundler -Schloßmann.  Handb.  Bd.  9. 
Larson:  J.  labor.  a.  clin.  15.  1930. 

2)  Drachter-Grosmann :  1.  c. 

3)  Rocher  u.  Balard:  Bull.  soc.  ped.  Paris  30.  1932.  Salazar:  Arch  m.  e. 
37.  1934. 

4)  Loevegren:  Act.  p.  10.  1931.  Siehe  auch  S.  178. 

5)  Thomas:  Innere  Sekretion  in  den  ersten  Lebenstagen.  Jena,  G.  Fischer,  1926. 

6)  Magnus:  B.  kl.  W.  Nr.  25.  1911.  Thomas:  1.  c.  Goldzieher  u.  Greenwald: 
Am.  J.  d.  ch.  36.  1928.  Arnold:  ibid.  40.  1930.  Goldzieher  u.  Gordon:  Kl.  W. 
Nr.  7.  1933. 
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in  den  Leichen  der  Mehrzahl,  ja  vielleicht 
aller  Neugeborener  nachweisbar.  Die  Ent¬ 
stehungsweise  ist  noch  unklar.  Im  allge¬ 
meinen  wird  angenommen,  daß  es  sich  um 
die  Folgen  einer  während  der  Geburt  ent¬ 
standenen  schweren  Zirkulationsstörung 
handelt  wobei  durch  Zusammenpressen  des 
Bauches  die  Leber  gegen  die  Vena  cava  ge¬ 
drängt  und  damit  eine  Stauung  in  deren 
Quellgebiet  bewirkt  wird.  Nicht  wenige 
Blutungen  erfolgen  aber  erst  im  Laufe  der 
ersten  Lebenswoche,  und  zwar  am  3. — 7 
Tage,  in  derselben  Zeit  also,  wo  die  „hämor¬ 
rhagische  Diathese  der  Neugeborenen“  (S. 
783)  besteht,  und  an  die  auch  die  Malaena 
neonatorum  (S.  710)  gebunden  ist.  So  sind 
vielleicht  auch  die  für  diese  in  Betracht  kom¬ 
menden  Verhältnisse  von  Bedeutung.  Die 
Symptome  sind  die  eines  akuten  Kollapses 
mit  Fieber,  beschleunigter  Atmung,  Anämie, 
Zyanose,  manchmal  auch  Haut-  und  Schleim¬ 
hautblutungen  mäßiger  Intensität.  Die  Ver¬ 
änderung  der  Atmung  zusammen  mit  der 
Zyanose  kann  so  sehr  an  Pneumonie  denken 
lassen,  daß  Goldzieher  und  Gordon  ge¬ 
radezu  von  einer  „Pseudopneumonie“ 
sprechen.  Auf  eine  Nebennierenblutung  als 
Ursache  weist  neben  dem  Tumor  auch  das 
Bestehen  einer  Hypoglykämie  hin.  Durch  Behandlung  mit  Transfusion  und 
Nebennierenrindenpräparaten  konnten  Goldzieher  und  Gordon  8  von  14  Fällen 
heilen. 

Bei  älteren  Säuglingen  spielen  Nebennierenblutungen  hauptsächlich  als  Teiler¬ 
scheinung  des  „Waterhouse-  Friedrichseil  Syndroms*4  eine  Rolle  1).  Es  handelt  sich 
dabei  um  Kinder  zwischen  2  Monaten  und  2  Jahren,  die  akut  fieberhaft  erkranken,  bald 
kollabieren,  Hämorrhagien  am  ganzen  Körper  zeigen  und  nach  24  bis  48  Stunden 
sterben.  Nach  neueren  Ansichten  ist  die  Ursache  dieses  absonderlichen  Bildes  eine 
hyperakute  Meningokokkensepsis  (S.  380). 

Als  große  Seltenheit  ist  auch  die  Addisonsche  Krankheit  schon  im  ersten  Lebensjahre 
beobachtet  worden  2).  Häufiger,  wenn  auch  absolut  ebenfalls  selten,  sind  die  Karzinome 
und  vor  allem  die  Sympathikoblastome  3),  die,  ähnlich  wie  die  Nierentumoren,  bereits 
angeboren  sein  können.  Sie  können  mit  Nierengeschwülsten  verwechselt  werden,  und 
zwar  um  so  eher,  als  sie  häufig  auf  die  Niere  übergreifen;  bei  linksseitigem  Sitz  kommt 
auch  die  Verwechslung  mit  einer  Milzvergrößerung  in  Frage.  Am  häufigsten  ist  beim 
Säugling  der  „Hutchinsonsche  Typus“,  ausgezeichnet  durch  Exophthalmus  und 
Schädelmetastasen,  die  gewöhnlich  auftreten,  bevor  noch  der  primäre  Tumor  nach¬ 
weisbar  ist  (Abb.  190).  Andere  Metastasen  als  solche  im  Knochensystem  und  in  den 
Nackendrüsen  scheinen  nicht  vorzukommen.  Die  Krankheit  verläuft  unter  Anämie 
und  Kachexie,  aber  ohne  Fieber  und  ohne  Aszites  schnell  tötlich.  Diagnostische  Irr- 
tümer  —  Skorbut,  Chlorom,  Leukämie  —  sind  denkbar.  Daneben  kommen  auch 
kombinierte  Leber-  Nebennierengeschwülste  vor,  die  im  Leben  leicht  als 
Anaemia  pseudoleucaemica,  Leberzirrhose  mit  Milztumor  usw.  aufgefaßt  werden,  fer¬ 
ner  Nebennierengeschwülste  mit  Hautmetastasen,  zum  Teil  melanotischer 
Art. 


Abb.  190.  Schädelmetastasen  und  Ex¬ 
ophthalmus  beim  Hutchinsontypus  des 
Epinephrom. 


x)  Waterhouse:  L.1911.S.  557.  Friedrichsen:  J.  K.  87.  1918.  Bamatter:  ibid 
142.  1934.  Magnusson:  Act.  p.  15.  1934.  Weitkamp:  Ki.  Pra.  Nr.  7.  1936. 

2)  Falberbaum  u.  Fruchthandler :  Zit.  bei  Magnus:  1.  c.  Rossi:  CI.  p.  14. 
1932.  Namiki  u.  Nitto:  ref.  Zentr.  g.  K.  33.  S.  141. 

3)  Lit.  bei  Askin  u.  Gerichter:  J.  p.  7.  1935. 
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V.  Odematöse  Zustände  nicht  nephritischer  Grundlage 

und  Skierödem. 

1.  Erworbene  Zustände. 

Das  allgemeine  idiopathische  Ödem1),  wohl  auch  als  essentieller  Hy¬ 
drops  bezeichnet,  wird  auch  im  reiferen  Alter  beobachtet,  aber  nicht  im 
entferntesten  so  häufig  wie  im  ersten  und  zweiten  Lebensjahre.  Es  handelt 
sich  um  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Unterhautzellgewebe,  in  schweren 
Fällen  auch  in  den  großen  Körperhöhlen ;  auch  ein  Larynxödem  mit  Steno¬ 
seerscheinungen  kann  ausnahmsweise  hinzutreten.  Von  leichter  Gedunsen¬ 
heit  bis  zum  hochgradigen  Hydrops  kommen  alle  Stufen  vor,  ähnlich  wie 
beim  nephritischen  Hydrops,  bloß  daß  eben  eine  Nephritis  nicht  vorhanden 
ist.  Man  kann  in  der  Tat  bei  vielen  solchen  Kranken  den  Urin  andauernd 
sorgfältig  kontrollieren,  ohne  die  geringsten  Zeichen  gestörter  Nierenfunk¬ 
tion  zu  finden.  Wenn  sich  in  anderen  Fällen  doch  hier  und  da  etwas  Eiweiß 
oder  morphotische  Elemente  zeigen,  so  sind  das  Zufälligkeiten,  die  mit  dem 
Wesen  des  Leidens  nichts  zu  tun  haben  und  davon  herrühren,  daß  bei  dem 
hydropischen  Kranken  zur  gleichen  Zeit  auch  eine  jener  vielen  Ursachen 
wirksam  ist,  die  eine  Nierenreizung  hervorrufen. 

Die  Ursache  des  Ödems  ist  in  manchen  Fällen  ein  Kochsalzgehalt  der 
Nahrung,  der  zu  groß  ist,  um  von  den  noch  wenig  leistungsfähigen  osmoregu- 
latorischen  Funktionen  normal  verarbeitet  werden  zu  können.  Bei  leichteren 
Graden  kommt  es  nur  zu  einem  auf  Wasserretention  beruhenden  steilen 
Anstieg  des  Gewichtes,  bei  stärkeren  zu  sichtbarem  Ödem.  Das  war  in  frühe¬ 
ren  Zeiten  nicht  selten  zu  beobachten,  als  es  —  wenigstens  in  Deutschland  — 
üblich  war,  der  Milch  eine  ,, Prise  Salz“  zuzusetzen. 

Erst  nach  einiger  Zeit  paßt  sich  der  Organismus  durch  Steigerung  der 
Diurese  der  erhöhten  Anforderung  an,  so  daß  trotz  Weitergabe  von  NaCl 
nicht  nur  eine  weitere  Gewichtsvermehrung  ausbleibt,  sondern  auch  die 
vordem  zurückgehaltene  Wassermenge  wieder  ausgeschieden  wird2).  Je 
jünger  das  Kind,  desto  später  scheint  diese  Anpassung  zu  erfolgen;  bei 
Neugeborenen  und  namentlich  bei  Frühgeborenen  3)  sind  demnach  das  Maß 
und  die  Dauer  der  Wässerung  besonders  groß.  Übereinstimmend  enthüllt 
der  ,, Wasserversuch“  eine  im  Vergleich  zum  Verhalten  in  späteren  Monaten 
deutlich  verlangsamte  und  verringerte  Wasserausscheidung  im  ersten  und 
in  einem  gewissen  Grade  auch  noch  im  zweiten  Lebensvierteljahr  4). 

Bei  manchen  Frühgeburten  sind  die  den  Wassergehalt  der  Gewebe  regu¬ 
lierenden  Kräfte  noch  so  unentwickelt,  daß  auch  ohne  NaCl-zusatz 
und  sogar  bei  Ernährung  mit  Frauenmilch  Ödeme  auftreten,  die  mit  fort¬ 
schreitender  Entwicklung  spontan  wieder  verschwinden.  Dieselbe  funktio¬ 
nelle  Schwäche,  die  hier  auf  angeborener  Unreife  beruht,  kann  auch  vom 
älterem  Kinde  erworben  werden,  wenn  es  von  schweren  alimentären  und 
infektiösen  Ernährungsstörungen  betroffen  wird.  Hier  ergeben  sich  enge 
Beziehungen  zu  dem  vor  einigen  Jahren  viel  erörterten  ,, Kriegsödem“  der 
blockierten  Völker  Mitteleuropas,  das  nichts  anderes  war,  als  ein  Hunger¬ 
ödem.  So  entsteht  das  Ödem  auf  Grundlage  und  als  Begleitsymptom  des 


1)  Lit.  bei  L.  F.  Meyer:  E.  i.  M.  K.  17.  1919. 

2)  Über  Kochsalzstoffwechsel,  siehe  Finkeistein  u.  Weil:  Z.  K.  50.  1931. 

3)  Nobecourt  n.  Vitry:  R.  M.  März  1904. 

4)  E.  Aschenheim:  Z.  K.  24.  1920.  Ohlmann:  ibid.  26.  1920.  Stransky  u. 
Weber:  J.  K.  93.  1920. 
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Skorbuts,  der  schweren  Atrophien,  der  chronischen  Tuberkulose  und  der 
lang  hingezogenen  Pyodermien  und  Ruhrerkrankungen.  Besonders  bekannt 
ist  das  Ödem  bei  Mehlnährschaden  1) . 

Es  gibt  noch  eine  zweite  Gruppe  von  Ödemen,  bei  denen  neben  und  vor 
der  exogenen  Schädigung  durch  fehlerhafte  Ernährung  und  Infektion  eine 
endogene  Disposition  in  Frage  kommt.  Hierher  gehört  das  Ödem  bei 
der  kongenitalen  Syphilis,  beider  Erythrodermia  desquamativa 
und  bei  der  Tetanie. 

Das  Problem  der  Entstehung  dieser  nicht  nephritischen  Ödeme  ist 
das  der  Entstehung  der  Ödeme  überhaupt  und  soll  hier  nicht  erörtert  werden. 

Ödem  und  Skierödem  der  Neugeborenen  2).  Häufiger  wohl  als  in  anderen 
Perioden  des  Säuglingslebens  finden  sich  ödematöse  Zustände  in  den  ersten 
Lebenstagen,  und  so  hat  man  sich  gewöhnt,  von  einem  „Oedema  neona¬ 
torum“  zu  sprechen,  mit  dem  Nebengedanken,  daß  es  sich  hier  sehr  wohl 
um  besondere  Verhältnisse  handeln  könne. 

Das  trifft  indessen  nur  in  bedingtem  Maße  zu.  Eine  große  Zahl  der  Schwel¬ 
lungen  bei  Neugeborenen  sind  sicherlich  nichts  anderes  als  früh  auf  tre¬ 
tende  idiopathische  Ödeme  der  eben  besprochenen  Art.  Nur  darin 
besteht  ein  Unterschied,  daß  die  Störung  im  Wasserwechsel  nicht  auf  Grund 
einer  erworbenen,  sondern  einer  angeborenen  Schwäche  zustande  kommt, 
Deswegen  sieht  man  sie  auch  nach  einiger  Zeit  schwinden,  wenn  diese  Kinder 
allmählich  erstarken. 

Oftmals  findet  sich  ein  umschriebenes  Ödem  der  Vulva  bzw.  des  Penis  und  Skrotums 
bei  Neugeborenen;  das  nicht  allzu  lang  nach  der  Geburt  wieder  schwindet,  Es  wird  auf 
Stauung  während  der  Geburt  oder  Druck  der  Schenkel  in  der  fötalen  Lage  bezogen. 
H  alban  und  Zappert  dagegen  vermuten,  ähnlich  wie  für  die  Brustdrüsenschwel¬ 
lung  eine  Wirkung  von  Schwangerschaftssubstanzen.  Etwas  anderes  ist  das  chronische 
idiopathische  Genitalödem  (Friedjung)  3),  das  ohne  jede  Beeinträchtigung  des  Allge¬ 
meinbefindens  in  der  ersten  bis  dritten  Lebenswoche  auftritt  und  sich  erst  nach  monate¬ 
langem  Bestehen  langsam  wieder  verliert.  Es  betrifft  fast  nur  Knaben  und  äußert 
sich  in  einer  Schwellung  des  Mons  Veneris,  der  Geschlechtsteile,  gelegentlich  auch  der 
benachbarten  Bezirke  der  Oberschenkel;  nach  oben  reicht  es  bis  zur  Mitte  zwischen 
Nabel  und  Symphyse  und  ist  dort  horizontal  scharf  abgegrenzt.  Die  Schwellung  ist 
ziemlich  hart  und  läßt  den  Fingereindruck  nicht  bestehen.  Friedjung  ist  geneigt, 
die  Ursache  in  einer  leichten,  vom  Nabel  ausgehenden  Infektion  zu  sehen,  die,  ähnlich 
wie  etwa  das  Erysipel,  eine  Lymphstauung  bewirkt;  nach  Neurath  könnten  leichte 
Entzündungen  an  den  äußeren  Genitalien  in  Betracht  kommen.  Ylppö,  der  Genital¬ 
ödeme  durch  Druck  bei  der  Lagerung  auf  der  Stoffwechselschwebe  und  durch  eine 
Flydrozele  entstehen  sah,  faßt  Stauung  durch  mechanisch  bedingte  Hemmungen  der 
Lymphzirkulation  ins  Auge.  Mir  scheint  eine  besondere  zirkumskripte  gutartige 
Form  von  kongenitaler  Lymphangiektasie  (S.  816)  die  beste  Erklärung. 

Eigenartige  Umstände  sind  zu  berücksichtigen,  wenn  es  sich  um  das 
Sklerödem  4)  handelt.  Ist  das  der  Fall,  so  zeigt  sich  anstatt  der  weichen 
Schwellung  des  gewöhnlichen  Hydrops  eine  anfänglich  teigige,  später  harte 
und  starre  Beschaffenheit  der  Haut  und  Unterhaut,  die  dem 
Fingerdruck  einen  stärkeren  Widerstand  entgegensetzt.  Dabei  wird  die  Haut 
zähe  und  derb  und  läßt  sich  nicht  mehr  in  Falten  aufheben;  ihre  Farbe  ist 
totenbleich  oder  marmoriert,  und  öfters  finden  sich  kleine  Blutaustritte.  Die 
Veränderung  beginnt  gewöhnlich  am  Unterschenkel  und  ergreift,  allmählich 


x)  Vgl.  Aron:  J.  K.  86.  1917. 

2)  Lit.  s.  Krankheiten  der  Neugeborenen.  Ylppö:  Hb.  Kinderhk.  v.  Pfaundler 
Schloßmann:  Bd.  1. 

3)  W.  kl.  W.  Nr.  24.  1906.  Ylppö:  Z.  K.  14.  1916.  Woringer:  R.  fr.  2.  1926. 
Kollmann:  Arch.  K.  91.  1930. 

4)  Lit.  bei  Fischl:  R.  fr.  7.  1931.  Ylppö  in  Pfaundler-Schloßmann,  Hb.  Bd.  1. 
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aufsteigend,  weitere  Bezirke;  in  vollentwickelten  Fällen  wird  der  ganze 
Körper  mit  Einschluß  des  Kopfes  befallen,  manchmal  so  stark,  daß  die  Be¬ 
wegungen  und  das  Saugen  behindert  erscheinen.  Nur  Skrotum,  Knöchel 
und  Lider  sieht  man  im  Gegensatz  zum  Stauungsödem  häufig  freibleiben. 

Das  Hauptmerkmal  des  Zustandes  neben  dem  Skierödem  selbst  ist  die 
Herabsetzung  der  Körper-  und  namentlich  der  Hauttempera¬ 
tur.  Man  glaubt  eine  Leiche  zu  berühren,  und  bei  der  Analmessung  ergeben 
sich  Werte  von  höchstens  34°;  ja  solche  unter  30°  und  selbst  25°  sind  ver¬ 
zeichnet  worden.  Dem  entsprechen  die  übrigen  Lebensäußerungen,  die  un¬ 
genügende  Nahrungsaufnahme,  die  oberflächliche  Atmung,  der  kleine  Puls, 
die  Unbeweglichkeit,  die  Tonlosigkeit  der  Stimme,  wenn  diese  überhaupt 
gebraucht  wird  und  nicht  das  ganze  Kind  stundenlang  fast  wie  tot  verharrt. 

Diese  Symptome  der  ,, Lebensschwäche“  unterscheiden  auch  das  Skier¬ 
ödem  vom  Lettsklerem  (S.  243),  bei  dem  die  Temperatur  fieberhaft  zu 
sein  pflegt  und  eher  ein  erregter  Zustand  als  eine  Depression  besteht.  Die 
sklerödematöse  Hautverhärtung  kann  wegmassiert  werden,  während  die 
sklerematöse  unveränderlich  ist.  An  der  Leiche  fehlt  die  Trockenheit  der 
Haut  und  des  Unterhautgewebes  des  Skierems;  dafür  besteht  eine  Durch¬ 
tränkung  mit  gelblicher  Llüssigkeit,  nach  deren  Auspressung  die  gewöhn¬ 
liche  Beschaffenheit  der  Haut  wiederhergestellt  ist. 

Über  das  Wesen  des  Skierödems  sind  die  mannigfaltigsten  Vorstellungen 
geäußert  worden.  Die  Auffassung  als  Stauungserscheinung  und  nephrogener 
Hydrops  hat  ebenso  ihre  Vertreter  gefunden  wie  die  als  trophische  Störung 
oder  als  Gefäßerkrankung  infolge  septischer  Infektion.  Alle  diese  Dinge 
halten  indessen  der  Kritik  nicht  stand;  schon  die  Erfahrung,  daß  die  schwer¬ 
sten  Erkrankungen  der  erwähnten  Art  ohne  Skierödem  zu  verlaufen  pflegen 
und  umgekehrt  keine  einzige  bei  vorhandenem  Skierödem  regelmäßig  vor¬ 
kommt,  läßt  das  Fehlen  eines  bindenden  Zusammenhanges  erschließen.  Die 
meisten  neueren  Autoren  sind  geneigt,  den  Zustand  als  ein  idiopathisches 
Ödem  anzusprechen,  bei  dem  infolge  hochgradiger  angeborener  oder  durch 
Krankheit  erworbener  ,, Lebensschwäche“  eine  derartige  Abkühlung  des 
Körpers  zustande  gekommen  ist,  daß  bereits  im  Leben  neben  dem  Ödem 
die  sonst  nur  der  Leiche  zukommende  Starre  des  Unterhautfettes  und  viel¬ 
leicht  auch  die  entsprechenden  Veränderungen  in  der  Muskulatur  zur  Aus¬ 
bildung  gelangen.  Nach  dem  Befund  an  vier  in  meiner  Anstalt  beobachteten 
Fällen  —  der  eine  der  Buhlschen  Krankheit  ähnlich,  mit  Blutungen  in  der 
Haut,  den  inneren  Organen,  Darm-  und  Nierenblutungen  bei  sterilem  Blut 
und  sterilen  Organen,  der  zweite  ein  schwerer  angeborener  Herzfehler,  der 
dritte  eine  schwere  viszerale  Lues,  der  vierte  ohne  besonderen  Befund  — 
scheint  mir  auch  diese  Deutung  zweifelhaft.  Bei  allen  fand  sich  in  den  Ge¬ 
weben  keine  helle,  eiweißarme  Ödemflüssigkeit,  sondern  bernsteingel¬ 
bes,  bei  Erwärmung  gelatinierendes  Serum1)  und  ein  Erguß  derselben  Flüs¬ 
sigkeit  im  Bauchfellraum;  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  viel¬ 
fach  von  Blutungen  durchsetzten  Muskulatur  ließ  sich  die  Querstreifung 
nicht  mehr  erkennen  und  um  die  Kapillaren  war  eine  leichte  zellige  Infil¬ 
tration  zu  sehen.  Vielleicht  darf  man  sich  vorsteilen,  daß  durch  die  lange 
Unterkühlung  eine  Schädigung  der  Gefäßendothelien  und  schließlich  eine 
Art  kongelatives  Ödem  hervorgerufen  wird2). 


ß  Gleiche  Angaben  bei  v.  Reuß  u.  Fi  sc  hl. 

2)  Demel  (Arch.  ital.  d.  Dermatol.  9.  1933)  deutet  den  anatomischen  Befund  als 
Myositis. 
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Die  erwähnte  Gegensätzlichkeit  zwischen  Sklerem  und  Skier  ödem  soll  nach 
einigen  Beobachtern  *)  nicht  ausschließen,  daß  in  seltenen  Fällen  beide  nebeneinander 
bei  demselben  Kinde  gefunden  werden.  Vielleicht  liegt  dabei  doch  ein  Irrtum 
in  der  Deutung  vor;  sklerödematöse  Stellen  mit  sehr  derber  Beschaffenheit  sind  von 
Sklerem  oft  kaum  zu  unterscheiden. 

Gelingt  es,  die  Lebensschwäche  oder  die  etwa  sonst  vorhandene  Erkran¬ 
kung  zu  beheben,  so  schwindet  auch  das  Ödem.  Aber  angesichts  der  Vor¬ 
bedingungen  für  die  Entstehung  des  Skierödems  haben  begreiflicherweise 
die  ärztlichen  Bemühungen  nur  selten  Erfolg,  und  damit  wird  die  sehr  hohe 
Sterblichkeit  der  befallenen  Kinder  verständlich.  Immerhin  werden  Heilun¬ 
gen  berichtet,  und  auch  ich  habe  einige  Kinder  trotz  allgemeiner  Ausdehnung 
der  Verhärtung  genesen  sehen.  Die  Behandlung  besteht  vor  allem  in  ener¬ 
gischer  Wärmezufuhr  in  der  Art,  wie  es  gelegentlich  der  Besprechung  der 
Pflege  von  Frühgeburten  geschildert  wurde  (S.  140).  Zur  Beschleunigung 
der  Erwärmung  ist  zu  Beginn  ein  heißes  Bad  besonders  zu  empfehlen. 
Dufour* 2)  schlägt  vor,  wenn  eine  Kuvöse  nicht  verfügbar  ist,  das  ange¬ 
kleidete  Kind  ganz  in  Gummipapier  einzupacken,  ein  Verfahren,  dessen 
Ungefährlichkeit  mir  nicht  genügend  gesichert  erscheint.  Tibonis3)  läßt 
nur  die  watteumwickelten  Beine  mit  Guttaperchastoff  umhüllen  und  diesen 
durch  eine  Binde  mäßig  fest  andrücken.  Außerdem  wird  meist  Massage  der 
Glieder  angeraten.  Alles  andere  ist  Ernährungsfrage,  und  nach  Lage  der 
Dinge  wird  hier  keine  andere  Nahrung  etwas  versprechen  als  die  Frauenmilch. 

Wenn  soeben  für  das  eigentliche  Skierödem  die  ursächliche  Beteiligung 
der  Infektion  abgelehnt  oder  wenigstens  nur  insofern  zugelassen  wurde,  als 
sie  indirekt  zu  einer  schweren  Ernährungsstörung  der  Gewebe  führt,  so 
muß  das  dahin  ergänzt  werden,  daß  es  sowohl  partielle  als  auch  univer¬ 
selle  skierödemartige  Zustände  infolge  unmittelbarer  Einwirkung  von  Ent¬ 
zündungserregern  gibt,  deren  Ähnlichkeit  natürlich  nur  eine  äußere  ist, 
während  sie  klinisch  durch  das  Fehlen  der  Temperaturerniedrigung  und  pa¬ 
thogenetisch  durch  die  Abhängigkeit  von  einer  bakteriellen  Schädigung  der 
Lymphgefäße  ausgezeichnet  sind.  Hierher  gehören  die  oft  ungemein  aus¬ 
gedehnten  harten  Lymphstauungen  in  Anschluß  an  Erysipele.  Aber 
neben  diesen  verhältnismäßig  bekannten  Objekten  der  differentiellen  Diag¬ 
nostik  gibt  es  noch  eine  andere,  ebenfalls  als  Streptokokkenerkrankung  zu 
deutende,  aber  aus  multiplen,  hämatogenen  Herden  zusammenfließende 
diffuse  skierödemartige  Veränderung  der  Haut,  die  meines  Wissens  in  der 
Literatur  nicht  beschrieben  ist  und  deshalb  durch  folgendes  Beispiel  belegt 
werden  möge. 

Knabe  W.,  3  Wochen,  hat  in  der  ersten  Lebenswoche  infolge  Mundauswischens 
Bednarsche  Aphthen  bekommen,  ist  immer  schwächer  geworden,  und  hat  zuletzt 
Schwellungen  an  den  Beinen  und  am  Munde  gezeigt.  Bei  der  Aufnahme  elend,  Gewicht 
2400.  Temperatur  38,5.  Umfangreiche,  nekrotisierende,  bis  auf  den  Knochen 
übergreifende  Entzündung  der  Lippen-  und  Mundschleimhaut,  insbe¬ 
sondere  auch  des  Überzuges  der  Alveolarfortsätze,  erysipelatöse  Schwell ung_  und 
Rötung  der  Nase  und  der  Umgebung  des  Mundes.  Andeutung  von  Ödem 
an  den  Beinen.  In  den  nächsten  Tagen  erscheinen,  während  das  Erysipel  des  Gesichtes 
sich  langsam  weiter  ausdehnt,  an  etwa  20  Stellen  des  Rumpfes  und  der  Ex¬ 
tremitäten  zehnpfenningstückgroße  rote  zackig  umrandete  Flecken, 
die  bei  Palpation  sich  als  leicht  infiltriert  erweisen.  Diese  Flecken  nehmen 
unter  stärkerer  Schwellung  schnell  an  Umfang  zu  und  nähern  sich  so  einander,  während 
die  Röte  abblaßt  und  einer  Marmorierung  Platz  macht.  Nach  2%  Tagen  ist  der  ganze 

ß  Lange:  Physiol.  u.  Path.  d.  Neugeb.  Leipzig,  Naumann.  Esch:  Zentr.  G.  1908. 
Nr.  31. 

2)  Soc.  d.  ped.  d.  Paris  20.  10.  1908. 

3)  Ref.  Arch.  m.  ch.  inf.  15.  Nov.  1910. 
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Körper  durch  Zusammenfließen  der  einzelnen  Stellen  von  fahler,  hier 
und  da  fleckig  geröteter  sklerödematöser  Haut  überzogen,  die  sich  aber 
nicht  kalt  anfühlt.  Temperatur  dauernd  zwischen  37,8  und  38,7.  Tod  am  4.  Beobach¬ 
tungstage.  Sektion  zeigt  mit  Ausnahme  der  nekrotisierenden  Entzündung  der  oberen 
Speise-  und  Luftwege  und  parenchymatösen  Organdegenerationen  nichts  Bemerkens¬ 
wertes.  Aus  der  Haut  entleert  sich  reichlich  gelbe,  seröse  Flüssigkeit.  In  ihr  werden 
ebenso  wie  im  gleich  nach  dem  Tode  aspirierten  Herzblut  mäßig  reichlich  Streptokok¬ 
ken  nachgewiesen.  In  mikroskopischen  Hautschnitten  sieht  man  Verbreiterung  der 
Lymphspalten  des  Koriums  und  hier  und  da  kleine  Infiltrationsherde;  in  den  Lymph- 
räumen  sind  vereinzelte  Streptokokken  aufzufinden. 

Bei  Erwachsenen  und  älteren  Kindern  sind  Fälle  eines  „Skierödems“  beob¬ 
achtet  worden1),  das  sich  akut  im  Anschluß  an  Infektionen  (Influenza,  Schar¬ 
lach)  entwickelt,  große  Bezirke  der  Körperhaut  befällt  und  im  Laufe  von 
Monaten  einer  langsamen  Besserung  und  auch  Heilung  zugängig  ist.  Das 
pralle,  die  Starrheit  bedingende  Infiltrat  sitzt  dabei  nicht  in  den  oberen, 
sondern  in  den  unteren  Schichten  der  Haut  und  im  Unterhautzellgewebe; 
woraus  es  besteht  und  wie  es  entsteht,  ist  noch  unbekannt,  indessen  ist  ein 
anderer  als  ein  strophischer“  Ursprung  kaum  wahrscheinlich.  Hoffmann 
fand  Aufquellung  der  Hautnerven  mit  perineuraler  lymphozytärer  Infil¬ 
tration  und  denkt  an  eine  Erkrankung  des  vegetativen  Systems.  Dieses 
vom  gewöhnlichen  Skierödem  und  Sklerem  schon  durch  das  Fehlen  jedweder 
Allgemeinerscheinungen  unterschiedene  Leiden  kommt  als  große  Seltenheit 
auch  beim  Säugling  vor. 

Mädchen  N.,  14  Tage  alt,  mit  2700  Gewicht  aufgenommen,  gedeiht  bei  Eiweiß¬ 
milch  gut,  so  daß  es  nach  zweimonatigem  Anstaltsaufenthalt  bei  bestem  Wohlbefinden 
4100  g  wiegt.  Jetzt  leichte  Grippeinfektion:  Schnupfen,  Husten,  eine  Woche 
hindurch  Fieber  bis  38,2.  Am  siebenten  Krankheitstag  wird  eine  Steifheit  der  Berne 
bemerkt,  und  in  etwa  10  Tagen  entwickelt  sich  der  folgende  Zustand:  Bei  völlig  un¬ 
gestörtem  Befinden  und  bester  Laune  zeigt  sich  bei  spiegelnd  gespannter  Haut 
eine  pralle  teigige,  kaum  eindrückbare  Schwellung  der  Füße  nament¬ 
lich  an  den  Fußrücken,  der  Unter-  und  Oberschenkel,  des  Gesäßes 
und  der  Genitalien;  am  Kreuze  und  an  den  Leisten  schneidet  diese  Schwellung 
mit  ziemlich  deutlicher  Grenze  ab.  Der  übrige  Körper  ist  frei.  Bewegungen  der  Beine 
sind  schmerzlos,  aber  durch  die  Schwellung  etwas  behindert.  Das  Infiltrat  scheint, 
da  die  Ivutis  etwas  faltbar  ist,  den  tieferen  Schichten  anzugehören.  Bei  der  3  Wochen 
nach  Beginn  der  Veränderung  auf  Wunsch  der  Mutter  erfolgten  Entlassung  noch  der¬ 
selbe  Befund.  Weiterer  Verlauf  unbekannt2). 

Es  gibt  auch  universelle  Erkrankungen  dieser  Art,  die  bisher  nur 
bei  akuten  Gehirnkrankheiten  beobachtet  worden  sind  und  deshalb 
die  Frage  nach  einer  pathogenetischen  Bedeutung  trophischer  Zentren  ent¬ 
stehen  lassen.  In  dem  ersten  meiner  Fälle  erschien  das  Skierödem  im  Ver¬ 
laufe  einer  Enzephalitis  und  ging  im  Verlauf  einiger  Wochen  wieder  zurück, 
während  sich  eine  schwere  spastische  Diplegie  mit  Idiotie  ausbildete  3) ;  im 
zweiten  kam  es  in  Anschluß  an  eine  Meningitis  zum  Vorschein. 

Auch  von  der  echten  Sklerodermia  circumscripta  sind  einige  Fälle  bei 
Säuglingen  beschrieben  worden4).  Die  Mehrzahl  der  früher  als  Skleroder¬ 
mien  gedeuteten  Veränderungen  gehört  aber  zu  einer  anderen,  den  ersten 
Lebenswochen-  und  Monaten  eigentümlichen  Hautkrankheit,  zur  Adipone¬ 
crosis  subcutanea  neonatorum. 

Die  Adiponecrosis  subcutanea  neonatorum  (symmetrische  Fettskle- 
rose,  Induration  cutanee  curable  du  nouveau  ne,  Pseudoskle- 

ß  Lit.  bei  Brünauer:  Hb.  Pfaundler-Schloßmann,  Bd.  10. 

2)  Ähnlich  ist  der  von  Kneschke  (Arch.  D.  S.  146.  1923)  beschriebene  Fall,  mit 
von  den  Knöcheln  bis  zu  den  Schulterblättern  reichender  Verhärtung,  die  am  6.  Lebens¬ 
tag  begann  und  im  13.  Monat  verschwunden  war. 

3)  Kutter:  Z.  K.  36.  1928.  Ein  gleicher  Fall  bei  v.  Grävenitz:  M.  K.  39.  1928. 

s.  auch  S.  250.  4)  Lit.  bei  Brünauer:  1.  c. 
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rodermie) 4)  ist  nicht  allzu  selten.  In  den  ersten  Lebenswochen  entstehen 
kleine  derbe  Infiltrate,  die  sich  langsam  zu  größeren,  buchtig  umrandeten, 
durch  das  Gefühl  leicht  abgrenzbaren  Platten  ausdehnen.  Manchmal  sind 
die  Gebilde  mehr  erhaben,  tumorartig,  und  in  den  großen  Labien  erreichen 
sie  zuweilen  Wallnußgröße.  Die  Haut  über  ihnen  ist  in  der  ersten  Zeit  rötlich 
oder  livide  injiziert;  später  blaßt  sie  ab.  Sie  sitzen  bilateral-symmetrisch  zu 
vielen  an  den  verschiedensten  Stellen,  besonders  gerne  an  den  Wangen,  den 
Nates,  den  Oberarmen  und  Oberschenkeln,  während  die  bei  der  Sklerodermie 
des  Erwachsenen  meist  befallenen  peripherischen  Teile  frei  bleiben  und  von 
einer  diffusen  Infiltration  nicht  die  Rede  ist.  Es  besteht  eine  gewisse  Ähn¬ 
lichkeit  mit  multiplen  Lipomen,  nur  ist  die  Härte  größer  und  die  Zugehörig¬ 
keit  zur  Haut  selbst,  nicht  zum  Unterhautzellgewebe,  leicht  festzustellen. 
Nach  einigen  Wochen  oder  Monaten  beginnt  die  Rückbildung  und  wird  nach 
einiger  Zeit  vollendet ;  Ausgang  in  Atrophie  kommt  nur  ganz  ausnahmsweise 
vor. 

Besondere  Erwähnung  verdienen  die  seltenen  Fälle,  in  denen  die  Anomalie 
erst  im  3.  Monat  erscheint,  und  diejenigen,  die  mit  mehr  oder  weniger  aus¬ 
gedehnter  diffuser  Rötung  und  Infiltration  beginnen.  Bei  einem  Kinde  war 
die  Ähnlichkeit  mit  einer  Phlegmone  so  groß,  daß  eine  Inzision  gemacht 
worden  war.  Ganz  selten  kommt  es  zu  harten  Kalkablagerungen  2) ,  die  rönt¬ 
genologisch  nachweisbar  sind  3) . 

Die  histologische  Untersuchung  zeigt  herdförmige  Nekrose  des 
Unterhautfettes  mit  reichlicher  Einlagerung  garbenartig  angeordneter  Fett¬ 
säurenadeln  4).  Das  umgebende  Gewebe  ist  namentlich  an  frisch  entstandenen 
Stellen  gequollen,  ödematös,  zellig  infiltriert  und  enthält  zahlreiche  Riesen¬ 
zellen  vom  Typus  der  Fremdkörperriesenzellen.  Die  Unzulässigkeit  der 
Zurechnung  zur  eigentlichen  Sklerodermie  ist  danach  offensichtlich.  Die 
Ursache  ist  noch  nicht  geklärt.  Höchstwahrscheinlich  spielt  ein  trauma¬ 
tischer  Faktor  eine  Rolle,  denn  die  Verhärtungen  entwickeln  sich  vor  allem 
an  den  Stellen,  die  während  oder  nach  der  Geburt  einen  stärkeren  Druck 
erlitten  haben,  z.  B.  da,  wo  bei  Extraktion  die  Zangenlöffel  angelegt  waren 
oder  am  Rumpfe  nach  energischen  Wiederbelebungsversuchen.  Aber  es 
gibt  auch  Fettsklerosen  bei  spontan  und  lebensfrisch  Geborenen,  und  viele 
Zangenkinder  und  viele  Asphyktische  bleiben  verschont.  So  kann  man  auf 
der  einen  Seite  vielleicht  sagen,  daß  unter  Umständen  der  schon  normaler¬ 
weise  intra  partum  auf  die  Haut  ausgeübte  Druck  und  die  durch  ihn  ver¬ 
ursachten  Zirkulationsstörungen  als  Trauma  gewertet  werden  müssen,  und 
auf  der  andern  Seite,  daß  dieses  Trauma  nur  dann  zur  Fettsklerose  führt, 
wenn  eine  ihrem  Wesen  nach  noch  unbekannte  Disposition  vorhanden  ist. 

Die  angioneurotischen  Ödeme.  Verhältnismäßig  häufig  sind  im  Säuglings¬ 
alter  auch  jene  durch  Flüchtigkeit  und  schnellen  Wechsel  des  Sitzes,  der 
Ausdehnung  und  der  Erscheinungsform  ausgezeichneten  Ödeme,  die  eben 
der  genannten  Eigenschaften  wegen  als  urtikarielle,  vasomotorische  oder 
angioneurotische  angesprochen  zu  werden  pflegen. 

x)  Lit.  bei  Bernheim-Karrer:  Z.  K.  42.  1926.  Fischl:  1.  c.  Sieve  Sture:  J.  K. 
141.  1934.  Mc  Intosh  u.  Mitarbeiter:  Am.  J.  d.  ch.  55,  1938. 

2)  Fischl:  Arch.  K.  92.  131. 

3)  Auch  einige  wenige  Fälle  von  Calcinosis  circumscripta  (Kalkgicht)  sind 
bei  jüngen  Säuglingen  beobachtet  worden  (Lit.  bei  Swanson,  Förster  u.  Job: 
Am.  J.  d.  ch.  45.  1933).  Im  Falle  von  Tisdall  waren  die  Knoten  nach  8  Wochen 
verschwunden. 

4)  Nach  neueren  Untersuchungen  (Schultz,  Hurrison  u.  Mc  Nee  u.  a.)  bestehen 
die  Nadeln  aus  Neutralfett  (Lit.  bei  Mc  Intosh  l.c.). 
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Am  verbreitesten  sind  die  serös-erythematösen  Formen.  Sie  gleichen  in 
vielen  Stücken  den  Hauterscheinungen  bei  der  Serumkrankheit,  in  deren 
Symptomenbild  ja  urtikarielle  Exantheme  und  Ödeme  eine  hervorragende 
Rolle  spielen.  Charakteristisch  für  sie  ist  das  plötzliche  Erscheinen  von  um¬ 
fangreichen,  zuweilen  blassen,  meist  aber  erythematösen,  manchmal  auch 
zyanotischen *  2)  Schwellungen,  das  gewöhnlich  in  Begleitung  von  urtikariel- 
len  Exanthemen  der  verschiedensten  Art  erfolgt.  Die  Schwellungen  können 
an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers  sichtbar  werden,  bald  nur  an 
einem  Orte,  bald  an  mehreren;  es  können  ganze  Glieder  in  hochgradiger 
Weise  auflaufen;  auch  die  Kopfschwarte  und  das  Gesicht  kann  betroffen 
sein.  Besonders  häufig  sieht  man  Andeutungen  des  Zustandes  um  den  Mund 
und  an  der  Nase,  von  ihr  aus  schmetterlingsförmig  auf  die  Wanken  über¬ 
greifend.  Schmerz  scheint  nicht,  Jucken  nur  manchmal  una  nur  m  0eringem 
Maße  vorhanden  zu  sein.  Meist  bestehen  Fieberbewegungen,  von  denen  je¬ 
doch  schwer  zu  sagen  ist,  ob  sie  durch  die  Grundkrankheit  oder  durch  das 
Ödem  hervorgerufen  sind.  Eine  Verwechslung  mit  Erysipel  kann  zu 
Beginn  leicht  Vorkommen;  im  weiteren  Verlauf  aber  zeigt  die  Wandelbarkeit 
des  Bildes,  worum  es  sich  handelt.  Stehen  doch  manche  Schwellungen  nur 
wenige  Stunden,  wenige  länger  als  1  bis  2  Tage.  Schmerzen  erheblicher  Art 
sind  nicht  vorhanden.  Eine  Beteiligung  innerer  Schleimhäute,  wie  sie  bei 
Erwachsenen  vorkommt  und  zuweilen  bedrohliche  Erscheinungen  bewirkt 
(Glottisödem),  ist  bei  Säuglingen  nur  ausnahmsweise  zu  erwarten,  dagegen 
scheinen  öfters  Hirnerscheinungen  vorzukommen,  die  möglicherweise  auf 
Hirnödem  zu  beziehen  sind.  Ich  selbst  habe  mehrmals  Benommenheit  fest¬ 
stellen  können ;  von  anderen  wird  über  vorübergehende  Lähmungen  4)  und 
Krämpfe  2)  berichtet.  Ob  die  begleitenden  Magendarmsymptome  gelegent¬ 
lich  als  Erzeugnis  einer  Urticaria  interna  zu  deuten  sind,  ist  gerade  beim 
Säugling  schwer  zu  sagen. 

Ursächlich  stehen  diese  Zustände  zum  Teil  mit  Infektionen  und  In¬ 
toxikationen  in  Beziehung.  Ich  sah  sie  in  besonders  typischer  Ausbildung 
öfters  als  Begleiter  örtlicher  Eiterungen,  wohlgemerkt  nicht  etwa  nur  in 
deren  Nachbarschaft,  sondern  auch  in  entfernten  Gegenden.  Das  läßt  sich 
durch  toxische  Kapiilarschädigung  erklären,  aber  auf  Grund  einiger  Fälle, 
bei  denen  sich  später  an  dieser  und  jener  Stelle  tiefgelegene  kleine  Abszesse 
entwickelten,  möchte  ich  erwägen,  ob  nicht  zuweilen  auch  kleinste  infektiöse 
Thrombosen  bei  der  Entstehung  eine  Rolle  spielen.  Eine  Verschlechterung 
der  Prognose  begründet  die  Komplikation  nicht;  auch  Fälle  ausgedehnter 
Art  sah  ich  genesen,  wenn  der  primäre  Herd  zur  Heilung  kam. 

Andere  Male  ist  ein  Zusammenhang  mit  grippalen,  ruhrartigen  oder  son¬ 
stigen  Magendarmerkrankungen  nachzuweisen.  Seltener  sind  andere 
Anlässe.  So  beschreibt  Morse3)  einige  Fälle  aus  dem  ersten  und  zweiten 
Jahre,  wo  schon  durch  mäßige  Kälteeinwirkung  regelmäßig  ausgedehntes 
Ödem  und  Erythem  der  Hände  und  Arme  erzeugt  wurde.  Weiterhin  sind 
jedenfalls  noch  andere  äußere  Einflüsse  (Insektenstiche,  Hautreize) 
imstande,  bei  disponierten  Kindern  eine  gleiche  Reaktion  zu  erzielen4). 

Möglicherweise  haben  manche  dieser  Zustände  Beziehungen  zur  Ray- 


x)  Galatti:  W.  m.  W.  1896.  Nr.  15. 

2)  Smith  u.  Meara:  Arch.  P.  1906.  Mai  (Lit.).j 

3)  Bost.  m.  J.  142.  Nr.  1.  4.  Jan.  1900. 

4)  Man  muß  wohl  alle  diese  Fälle  getrennt  halten  von  dem  eigentlichen  Oedema 
cutis  circumscriptum  Quinckes,  das  eine  chronisch-rezidivierende,  zuweilen 
familiäre  Angioneurose  darstellt,  die  bereits  im  Säuglingsalter  beginnen  kann. 
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n au d sehen  Gangrän,  deren  Vorkommen  bereits  im  Säuglingsalter  ge¬ 
sichert  ist1). 

Nichts  anders  als  eine  Abart  des  gewöhnlichen,  angioneurotischen  Ödems 
sind  die  Vorkommnisse,  wo  gleichzeitig  mit  der  Ansammlung  von  Flüssigkeit 
auch  Blutaustritte  stattfinden,  durch  die  der  Zustand  zu  einem  akuten 
hämorrhagischen  Ödem  gestempelt  wird,  das  man  vielleicht  der  ,, Purpura 
urticans“  anreihen  darf.  Sie  sind  nicht  gerade  häufig;  am  ehesten  noch  be¬ 
gegnet  man  den  Fällen  mit  zahlreichen  kleinen  petecchialen  Blu¬ 
tungen  im  Bereich  des  Ödems,  namentlich  bei  Sitz  der  Anomalie  an  der 
Nase  und  den  Wangen.  Fälle  mit  etwas  größeren,  durch  Konfluenz 
entstandenen  hämorrhagischen  Flecken  scheinen  gerade  beim 

Säugling  Seltenheiten  zu  sein;  ganz  aus¬ 
nahmsweise  dürften  schließlich  Zustände 
zur  Beobachtung  gelangen,  wo  sich  auf 
der  Basis  des  akuten  Ödems  neben  der 
makulösen  Purpura  große  Hämatome 
entwickeln  (Abb.  191). 

Kurt  B.,  Ammenkind,  ist  von  der  4.  Lebens¬ 
woche  an  in  der  Anstalt  erst  an  der  Brust  allein, 
dann  bei  Zweimilchernährung  leidlich  gediehen. 
Im  9. Monat  (Gew.  7400)  erkrankt  er  an  Schnup¬ 
fen  und  rechtsseitiger  eitriger  Mittelohr¬ 
entzündung  und  nimmt  bis  auf  7000  g  ab. 
8  Tage  später  erhebt  sich  abends  die  bereits  zur 
Norm  zurückgekehrte  Temperatur  wieder  auf 
38°  und  es  entwickelt  sich  in  wenigen  Stunden 
unter  jähem-  Anstieg  des  Gewichtes  auf 
7350  das  folgende,  ungewöhnliche  Krankheits¬ 
bild:  Das  Gesicht  erscheint  gedunsen,  die 
Lider  und  in  geringerem  Masse  die  Ohren 
sind  geschwollen  und  leicht  bläulich  ver¬ 
färbt.  Auf  beiden  Wangen  finden  sich  zahlreiche 
stecknadelkopf-  bis  linsengroße  runde  Hauthä- 
morrhagien.  An  beiden  Ellbogen,  Unter¬ 
armen  und  Händen  ebenfalls  ziemlich 
starke  ödematöse  Schwellungen,  des¬ 
gleichen  an  den  Beinen  bis  hinauf  zum 
Knie.  Die  Haut  über  den  Gelenken  ist  prall  ge¬ 
spannt  und  glänzend,  auf  Druck  anscheinend 
schmerzhaft.  An  der  Rückseite  der  Ellbogen 
finden  sich  symmetrisch  auf  beiden  Seiten  je  zwei  etwa  zweimarkstückgroße 
Hämatome,  die  sich  in  die  Umgebung  verlieren,  so  daß  diese  auf  eine  Strecke  hin 
bläulich  verfärbt  ist.  In  der  Umgebung  der  größeren  Blutungen  mehrere  linsengroße 
flache  runde  Hämorrhagien.  Ebensolche  stehen  in  großer  Zahl  an  den  Unterschen¬ 
keln,  einige  wenige  an  den  Händen.  Am  harten  Gaumen  einige  Petecchien.  Im  Urin 
sind  mikroskopisch  ziemlich  zahlreiche  rote  Blutkörperchen  nachweisbar. 
Das  Kind  ist  etwas  matt  und  schläfrig.  Bereits  nach  zweimal  24  Stunden  ist  das 
Fieber  wieder  gesunken,  die  Blutungen  beginnen  abzublassen,  der  Urin  wird  blutfrei, 
und  unter  schnellem  Schwinden  der  Ödeme  kehrt  das  Gewicht  auf  den  früheren  Stand 
zurück.  Weiterhin  ungestörtes  Befinden. 

Ganz  ähnlich  waren  Symptome  und  Verlauf  bei  einem  lömonatigen  Mädchen, 
wo  die  hämorrhagischen  Schwellungen  ebenfalls  im  Anschluß  an  einen  Schnupfen 
aber  bereits  2  mal  24  Stunden  nach  dessen  Beginne,  einsetzen.  Hier  war  besonders  stark 
das  Orbitalgewebe  befallen,  und  es  kam  zu  Protrusio  b ulbor um  und  bläulicher 
Verfärbung  der  geschwollenen  Lider;  dazu  zeigten  sich  seröse  Durchfälle  mit 
deutlicher,  wenn  auch  geringfügiger  Blutbeimengung.  Die  Eruption 
streckten  sich  über  7  Tage,  dann  kam  es  zu  schneller  Heilung  2). 


Abb.  191.  Akutes  haemorrhagisches 
Ödem  (nach  van  Creveld). 


ß  Lit.  bei  Beck:  J.  K.  72. 

2)  Ich  verfüge  noch  über  einen  weiteren  ganz  gleichen  Fall.  Ein  vierter  ist  von 
van  Creveld  beschrieben  (Maandschr.  Kindergeneesk.  3.  1934). 
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Bei  der  Behandlung  dieser  Zustände  können  vielleicht  wie  bei  Urtikaria 
und  Serumexanthem  Injektionen  von  Kalkpräparaten  (Sanocalcin,  Cal¬ 
cium  glycerophosphoricum  etc.)  innerliche  Darreichung  von  Ephetonin 
und  vorsichtige  Injektion  von  Adrenalin  nützlich  sein. 

2.  Angeborene  Zustände. 

Im  V ergleich  mit  den  erworbenen  sind  angeborene  Ödeme  oder  ödemähn- 
liche  Zustände  kasuistische  Seltenheiten,  deren  genauere  Charakterisierung 
und  Rubrizierung  gegenwärtig  um  so  schwieriger  ist,  als  die  Kenntnis  der 
Ätiologie,  Pathogenese  und  sogar  der  pathologisch-anatomischen  Verhält¬ 
nisse  Lücken  aufweist.  Es  kann  sich  demnach  hier  nur  darum  handeln,  einen 
Hinweis  auf  die  wichtigsten  Typen  zu  geben  und  darauf  aufmerksam  zu 
machen,  daß  jeder  gut  studierte  Einzelfall  eine  wertvolle  Bereicherung 
unseres  Wissens  bildet. 

Das  universelle  kongenitale  Ödem1).  Praktisch  kaum  von  Belang  ist  das 
universelle  kongenitale  Ödem,  da  die  von  ihm  betroffenen  Früchte  meistens 
tot  geboren  werden  oder  nur  einige  Tage  leben.  Es  erscheint  als  wäßrige, 
gelegentlich  auch  gelatinös-wäßrige  Infiltration  der  Haut  und  Unterhaut, 
manchmal  in  Begleitung  hyperplastischer  Zustände  der  Bedeckungen,  und 
oft  vergesellschaftet  mit  Hydrops  der  Körperhöhlen.  Zuweilen  ist  es  so  stark 
daß  die  Entbindung  erschwert  wird.  Ursache  und  Wesen  war  lange  Zeit 
völlig  dunkel.  Bei  einem  Teil  der  Fälle  allerdings  finden  sich  Bildungsfehler, 
die  ein  Zirkulationshindernis  abgeben,  z.  B.  Herzfehler,  Obliteration  des 
Ductus  thoracicus  u.  a. ;  aber  auch  da  ist  die  Entstehung  des  Ödems  nicht 
immer  recht  verständlich,  weil  bei  anderen  Kindern  die  gleiche  Anomalie 
ohne  Stauungserscheinungen  gefunden  werden  kann.  Bei  einer  zweiten 
Gruppe  fehlen  solche  anatomischen  Veränderungen;  oft  liegt  dann  eine 
Krankheit  der  Mutter  vor,  die  zu  der  des  Fötus  Beziehungen  zu  haben  scheint, 
so  namentlich  Hydrämie,  Anämie,  Leukämie,  Nephritis,  Schwangerschafts¬ 
albuminurie;  aber  auch  ganz  gesunde  Mütter  gebaren  schon  hydropische 
Früchte.  Eine  Bedeutung  der  Syphilis  dürfte  abzulehnen  sein.  Auch  gibt  es 
Mütter,  bei  denen  die  Geburt  oedematöser  Früchte  ,, habituell“  mehrmals 
hintereinander  erfolgt.  Eine  gewisse  Klärung  bringt  die  pathologisch  ana¬ 
tomische  Untersuchung.  Sie  ergibt  oft  Veränderungen,  die  an  diejenigen 
der  Leukämie  und  Pseudoleukämie  erinnern,  also  Milz-  und  Leberschwellung, 
extramedulläre  Blutbildungsherde  und  entsprechenden  histologischen  Be¬ 
fund  im  Blute,  so  daß  man  den  Zustand  als  eine  Erkrankung  der  blut¬ 
bereitenden  Organe,  eine  „Erythroblastose“  (Raut mann,  Schridde)  auf¬ 
faßt.  Durch  den  Nachweis  einer  hochgradigen  Erythroblastose  im  Blute 
einer  dieser  Früchte,  die  6  Stunden  lebte  (Salomonsen)  wurde  dann  die 
Zusammengehörigkeit  von  Ödem  und  erythroblastischer  Anämie  der  Neu¬ 
geborenen  (S.  778)  gesichert,  nachdem  schon  vorher  auf  die  Beziehungen 
zwischen  habituellem  Ödema  congenitum  und  habituellem  Ikterus  gravis 
(S.  748)  hingewiesen  worden  war  (v.  Gierke).  Warum  es  aber  dabei  zum 
Ödem  kommt,  ist  noch  ungeklärt2). 

x)  Lit.  Ballantyne:  Diseases  of  the  foetus.  Derselbe:  T.  m.  e.  V.  Birnbaum 
Klinik  der  Mißbildungen  usw.  des  Fötus.  Berlin  1909.  Salomonsen:  Z.  K.  51.  1931. 
Peters:  Beitr.  path.  Anat.  92.  1934. 

2)  Nach  Capon  (J.  obst.  gyn.  Brit.  Emp.  29.  1922)  komprimiert  die  Wucherung 
des  intervillösen  Bindegewebens  die  intravillösen  Gefäße;  der  Fötus  kompensiert  das 
durch  erhöhten  Blutdruck  und  vermehrte  Blutbildung  mit  dem  Ergebnis  von  Trans¬ 
sudation  in  die  Gewebe  und  serösen  Etöhlen. 


816  Angeborene  Ödeme  nicht  nephritischer  Grundlage. 

Das  angeborene  lymphangiektatische  Ödem  ist  gekennzeichnet  durch  eine 
den  Fingereindruck  bewahrende  Schwellung,  die  in  ihrer  Stärke  wechselt, 
in  ziemlich  deutlicher  Weise  durch  die  Lage  beeinflußbar  ist  und  nach  dem 
Wegmassieren  eine  lockere,  für  den  betreffenden  Körperteil  zu  weite  Haut 
hinterläßt.  Sie  kann  große  Partien  des  Körpers  einnehmen  oder  auch  auf 
die  Extremitäten,  namentlich  die  Beine  beschränkt  sein.  Das  Allgemein¬ 
befinden  und  Gedeihen  der  Kinder  erscheint  nicht  beeinträchtigt.  Es 
handelt  sich  um  eine  kongenitale  Erweiterung  der  Lymphspalten  und 
eine  geringe  Vermehrung  des  Bindegewebes,  die  verschieden  lokalisiert  sein 
kann.  Mit  Vorliebe  werden  die  Extremitäten  betroffen,  bald  eine  von  ihnen, 
bald  mehrere,  bald  nur  ein  Teil  eines  Gliedes,  bald  einseitig,  bald  wechselsei¬ 
tig;  auch  das  Gesicht  kann  befallen  sein.  Vergesellschaftung  mit  Makroglos- 
sie * 2 3  4)  und  Erkrankung  einer  ganzen  Körperhälfte  2)  wurde  beobachtet. 

Dieses  äußere  Bild  ist  mehreren,  nach  Entstehungsweise  und  Verlauf  ver¬ 
schiedenen  Zuständen  gemeinsam.  Es  gibt  gutartige  Formen,  die  nach 
einer  Reihe  von  Monaten  spontan  heilen.  Ich  selbst  habe  3  solche  gesehen. 
In  dem  einen  bestand  eine  starke  Schwellung  des  linken  Armes  von  der 
Schulter  bis  zur  Fingerspitze,  die  allmählich  geringer  wurde  und  im  Laufe 
des  zweiten  Jahres  völlig  verschwand;  im  zweiten  waren  bei  ausgesprochener 
Schlaffheit  der  Haut  geringe  Ödeme  beider  Oberarme  vorhanden,  die  eben¬ 
falls  gegen  Ende  des  zweiten  Jahres  fortblieben;  im  dritten  war  das  ganze 
rechte  Bein  bis  zur  Leiste  stark,  das  linke  und  der  Rücken  bis  zum  Angulus 
scapulae  mäßig  geschwollen  und  die  Heilung  im  6.  Monat  vollendet  3). 

Leider  scheint  diese  Form  seltener  zu  sein  als  die  entgegengesetzte,  in  der 
das  Leiden  unverändert  weiter  besteht.  Hierher  gehört  das  hereditäre  und 
familiäre  Trophödem  (=  Milroy’s  Krankheit  —  Nonnesches  Ödem)  4), 
das  meist  doppelseitig,  seltener  einseitig  und,  wie  es  scheint,  immer  an  den 
unteren  Extremitäten  auf  tritt.  Zu  ihm  gehören  auch  gewisse  zyanotische 
Ödeme  der  Hände  und  Füße  bei  Säuglingen,  deren  Mütter  und  Großmütter 
an  demselben  Zustand  leiden.  Eine  zweite  ebensowenig  der  Heilung  zugän¬ 
gige  Gruppe  wird  gebildet  durch  nicht  hereditäre  Fälle  5) ;  hier  findet  sich 
oft  Kombination  mit  anderen  kongenitalen  Mißbildungen  des  Darmes, 
der  Urogenitalorgane,  der  Wirbelsäule  (Spina  bifida)  und  der  Haut  (Ptery- 
gium6).  Eine  wirksame  Behandlung  dieser  Zustände  gibt  es  nicht7). 

Zur  kongenitalen  Elephantiasis  gehören  die  Fälle  mit  verwickeltem 
anatomischem  Befund,  bei  denen  sich  diffuse  oder  knotige  Bindegewebs¬ 
veränderungen,  Teleangiektasien,  Naevi,  Lymphangiektasien  und  Lymph- 
zysten  vorfinden.  Erwähnenswert  ist  auch  die  Stauungselephantiasis  infolge 
intrauteriner  Abschnürung  der  Glieder  durch  amniotische  Bänder. 

In  einem  unserer  hierher  gehörigen  Fälle,  einem  1  3/4  jähr.  Mädchen,  waren  Haut 
und  Unterhaut  des  Unterkörpers  vorn  bis  zum  Nabel  und  hinten  bis  zum  Angulus 
scapulae  diffus  lymphangiektatisch  verändert;  innerhalb  dieser  allgemeinen 
Schwellung  zeichneten  sich  vielfach  lymphangiomartige  weiche  Knoten  ab,  die  bis 
Apfelgröße  erreichten.  Äußerlich  hoben  sich  multiple,  tiefblaurote  teleangiekta- 

x)  Run  und  Demba:  Am.  J.  d.  ch.  33.  1926. 

2)  Leopold  u.  Rogatz:  Am.  J.  d.  ch.  39.  1930. 

3)  Gleicher  Verlauf  bei  einem  Zwillingspaar  von  Malowski.  M.  K.  40.  1928.  - 

4)  Lit.  bei  Färber  und  Lusignan:  Am.  J.  d.  49.  1933. 

5)  Kasuistik  bei  Leopold  und  Rogatz:  1.  c.  Hofmann:  Arch.  K.  76.  1925. 

6)  Über  die  embryonale  Genese  vgl.  Ullrich  :  Kli,  Wo  Nr.  6  1938. 

7)  Der  Versuch  der  Ableitung  der  Lymphe  in  die  Muskulatur  durch  Faszienspaltung 
oder  flächenhafte  Entfernung  der  Faszie  (Kondoleon:  M.  m.  W.  Nr.  10.  1912.  Haüx- 
berisser :  Zentr.  Ch.  1921 )  hat  nach  Färber  u.  Lusignan  (1.  c.)  keinen  befriedigenden 
Erfolg. 
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tische  Naevi  ab,  die  z.  T.  die  Größe  der  Hand  eines  Erwachsenen  erreichten.  Die 
Metatarsi  und  Phalangen  beider  Füße  waren  hypertrophisch,  so  groß  wie 
die  eines  erwachsenen  Mannes,  während  die  Fußwurzelknochen  nicht  wesentlich  ver¬ 
größert  schienen.  Durch  ein  starkes  Ödem  der  Weichteile  boten  diese  Mißbildungen  ein 
groteskes  Bild. 


W.  Erkrankungen  der  Haut. 

1.  Die  ekzematösen  Erkrankungen. l) 

Etwa  3/5  aller  chronischen  ekzemartigen  Erkrankungen  des  ersten  Lebens¬ 
jahrzehnts  finden  sich  in  den  ersten  2 — 3  Lebensjahren,  und  auch  fast  alle 
im  späteren  Kindesalter  beobachteten  Fälle  sind  Reste  oder  Rückfälle  eines 
aus  der  Frühzeit  stammenden  Leidens.  Dies  weist  auf  eine  besondere  kon¬ 
stitutionelle  Disposition  des  jungen  Kindes  hin,  die  um  so  stärker  sein  muß, 
als  in  diesem  Alter  unphysiologische  Hautreize,  die  in  der  Pathogenese  des 
Ekzems  beim  Erwachsenen  eine  so  große  Rolle  spielen,  nicht  in  Frage 
kommen.  Soweit  exogene  Faktoren  überhaupt  beteiligt  sind,  sind  es  solche, 
die  physiologischerweise  jede  Haut  treffen  (Reibung,  Einwirkung  von  Tempe¬ 
ratur  und  Licht,  Mazeration,  Zersetzung  von  Hautsekreten  u.  dergl.)  ohne 
für  gewöhnlich  schädlich  zu  sein.  Das  Wesentliche  beim  Säuglingsekzem 
ist  sonach  die  angeborene  endogene  Grundlage,  erkennbar  an  der 
nach  Art  und  Dauer  krankhaft  veränderten  Reaktion  des 
Hautorgans  gegen  von  außen  und  von  innen  angreifende  ba¬ 
nale  Reize. 

Daß  die  so  große  Zahl  von  Fällen  frühkindlicher  Dermatosen,  die  der 
Praktiker  als  Ekzem  bezeichnet,  nicht  einheitlicher  Natur  ist,  kann  nicht 
bezweifelt  werden,  und  so  wird  denn  von  einer  Anzahl  von  Autoren  auch 
hier  die  Unterscheidung  in  die  drei  Gruppen  vorgenommen,  die  die  Derma¬ 
tologie  für  den  Erwachsenen  aufgestellt  hat :  Dermatitis  seborrhoides 
(Moro)  2)  =  Ekzema  seborrhoicum,  Ekzema  verum,  Neurodermitis  = 
Lichen  chronicus  simplex  Vidal.  Andere  Beobachter  erklären  sich  gegen  ein 
solches  Vorgehen  wegen  der  ausserordentlich  zahlreichen  Übergänge  und 
Mischformen,  die  die  Abgrenzung  im  Ganzen  und  noch  mehr  die  Einreihung 
der  Einzelfälle  schwierig,  ja  unmöglich  machen.  Die  Zulässigkeit  dieses 
Einwurfes  kann  nicht  bestritten  werden,  aber  praktische  Schwierigkeiten 
in  der  Diagnostik  dürfen  m.E.  nicht  dazu  führen,  eine  Aufteilung  des  ,, Säug¬ 
lingsekzems4  4  auch  im  Grundsatz  abzulehnen.  Soweit  sind  wir  doch  heute 
schon,  um  sagen  zu  können,  daß  das  Ekzema  seborrhoicum  auf  der  einen 
Seite,  Ekzema  verum  und  Neurodermitis  auf  der  anderen,  dem  Wesen  nach 
grundverschiedene  Dinge  sind.  Das  erste  ist  der  Ausdruck  einer  durch 
primäre  Störung  des  epidermalen  Eiweiß-  und  Fettstoffwechsel  bedingten 
Dyskeratose  mit  sekundärer  Dermatitis,  die  zweiten  sind  primäre  Entzün¬ 
dungen  allergischer  Natur,  die  sekundär  eine  Dyskeratose  hervorbringen 
können.  Man  wird  nicht  umhin  können,  dieser  Erkenntnis  Rechnung  zu 
tragen,  umsoweniger,  als  doch  typische,  auch  symptomatologisch  gut  von 
einander  unterscheidbare  Vertreter  beider  Gruppen  keineswegs  selten  Vor¬ 
kommen.  Von  dieser  Basis  aus  betrachtet,  wird  das  Verständnis  auch  der 
Misch-  und  Übergangsformen  und  ihre  Differentialdianostik  sicherlich  mehr 
gefördert,  als  durch  Verzicht  auf  jede  Gruppierung. 

1)  Dieser  Abschnitt  folgt  im  wesentlichen  der  Darstellung  in  Bd.  X  des  Hb.  d. 
Kinderhk.  Pfaundler-Schloßmann  1935.  Dort  auch  die  wichtigste  Literatur. 

2)  Ekzema  infantum  und  Dermatitis  seborrhoides,  Berlin  Springer  1932. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Auf].  52 
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a)  Dermatitis  seborrhoides  (Moro)  = 

Ekzema  seborrhoicum  =  Psoriasoid  (Jadassohn-Tachau). 

E  Klinik. 

Hauterscheinungen.  Die  bezeichnenden  Hautveränderungen  bestehen  in 
roten,  schuppenden  Papeln  und  schuppenden  Plaques  von 
psoriasisartigem  Aussehen.  Haupsächlich  auf  dem  Kopf,  danach  im 
Gesicht,  seltener  an  Rumpf  und  Gliedern  finden  sich  außerdem  flächen¬ 
hafte  fettige  Krusten,  und  als  Untergrund  beider  die  trockene,  mehr 
oder  weniger  ausgedehnte  Ery thr oder mie,  die  unter  dem  Einfluß  von 
Mazeration  entzündlich  anschwellen  und  nässen  kann. 

An  der  Entstehung  der  Herde  ist  in  entscheidender  Weise  äußere  Reizung 
durch  Mazeration  und  durch  Zersetzungsprodukte  aus  Hautabsonderungen 
beteiligt,  und  deshalb  sind  vornehmlich  die  Bezirke  befallen,  die  entweder 
besonders  reichlich  Hautfett  sezernieren  (behaarter  Kopf,  Genitalien, 
Achsel-  und  Inguinalfalten,  Nabelring)  oder  ständiger  Befeuchtung  aus- 


Abb.  192.  Dermatitis  seborrhoides.  Psoriasoider  Typus  (nach  Moro). 


gesetzt  sind  (Nates,  Haut-  und  Gelenkfalten).  Hier  erscheinen  infolge 
Ablösung  und  Abweichung  der  hinfälligen  dyskeratotischen  Epidermislagen 
in  schwereren  Fällen  ausgedehnte  erythrodermische  Flächen,  in  leichteren 
Intertrigo  mittleren  bis  leichten  Grades. 

Im  Einzelfalle  beherrscht  einmal  die  eine,  ein  andermal  die  andere  Art 
der  Hautveränderungdas  Gesamtbild,  so  daß  3  Typen  von  Kranken  zu  unter¬ 
scheiden  sind:  Ein  Typus  mit  vorwiegend  seborrhoid-psoriasoiden  Herden 
(Abb.  192),  ein  anderer  mit  vorwiegender  Erythrodermie  und  zwischen  ihnen 
eine  Vielheit  von  Übergangsformen  (Abb.  193).  Zum  ersten  Typus  gehören 
neben  den  generalisierten  Formen  auch  partielle,  in  erster  Reihe  solche,  wo 
nur  der  Kopf  oder  das  Gesicht  oder  nur  diese  Beiden  befallen  sind;  ferner  gibt 
es  rudimentäre  Formen,  darunter  eine  follikuläre  oder  lichenartige,  auf 
das  Gesicht  beschränkte,  die  besonders  oft  in  den  ersten  Wochen  bei  nicht 
zunehmenden  Brustkindern  vorkommt.  Den  zweiten  Typus  repräsentiert 
in  imponierendster  Weise  die  Erythrodermia  desquamativa  (Feiner). 

Allgemeinstörungen.  Der  Unterschied  zwischen  Psoriasoiden  und  Erythro¬ 
dermien  beschränkt  sich  nicht  auf  das  Bild  der  Haut.  Während  die  ersten 
sehr  wohl  auch  bei  gutem  Ernährungszustand  und  sogar  auch  bei  andauernd 
gut  gedeihenden  Kindern  gefunden  werden,  ist  als  Besonderheit  der 
Erythrodermien  die  obligate  Verbindung  mit  dystrophischen 
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Zuständen,  Durch¬ 
fällen  und  Infektio¬ 
nen  hervorzuheben,  die 
in  geringerem  Grade  auch 
noch  bei  den  Libergangs¬ 
typen  besteht. 

Am  eindrucksvollsten 
zeigt  sich  diese  Zusam¬ 
mengehörigkeit  von 

schweren  generalisierten 
Haut  Veränderungen  und 
Allgemeinstörungen  bei 
der  Erythrodermia  des- 
quamativa,  der  Leiner- 
schen  Krankheit  (Abb. 

194),  die  zuerst  als  ein 
eigenes  Leiden  beschrie¬ 
ben  und  angesehen  wurde, 
tatsächlich  aber  nur  ein 
Höhentypus  der  Derma¬ 
titis  seborrhoides  ist,  wie 
außer  dem  Bestehen  von 
Libergängen  auch  die 
gleiche  gesetzmäßige  Art 
der  diätetischen  Heilbar¬ 
keit  erweist.  Sie  ist  mit 
wenigen  Ausnahmen  eine 
Krankheit  des  ersten  Le¬ 
bens  Vierteljahres  und  be¬ 
fällt  weit  überwiegend 
Brustkinder;  stets  geht 
sie  mit  Ernährungs¬ 
störungen  und  Diar¬ 
rhoen  einher;  viele  der 
Kranken  sind  hydrola- 
bil  und  neigen  zu  bedrohlichen  Gewichtsstürzen.  Für  die  schwere  Betei¬ 
ligung  des  Gesamtstoffwechsels  zeugt  auch  das  häufige  Erscheinen  all¬ 
gemeiner  Ödeme. 

Unter  den  komplizierenden  Infekten  stehen  die  gewöhnlichen  Katarrhe 
und  Entzündungen  der  Atemwege  und  die  Pyurien  voran.  Haut¬ 
infektionen  sind  seltener  als  bei  so  ausgedehnten  Wundflächen  befürchtet 
werden  könnte.  Es  gibt  außer  Erysipelen  namentlich  Pyodermien,  die 
auf  den  erythrodermischen  Flächen  die  Form  diffuser  eitriger  Katarrhe 
annehmen  können,  ferner  Pyozyaneusinfektionen  mit  schmierigen 
zerfließenden  und  übelriechenden  Belägen  und  Farbstoffbildung,  schließlich 
die  Diphtherie,  die  meist  als  zarter  Schleier  erscheint,  seltener  als  derbere 
Membran  und  noch  seltener  als  speckig  belegtes  Ulkus.  Die  Allgemein¬ 
infektionen  verlaufen  oft  unter  der  Maske  einer  akuten  fieberhaften  Gastro¬ 
enteritis.  In  ihrem  Verlauf  kann  es  zur  Thrombose  der  Hirnsinus,  zu  Osteo¬ 
myelitis,  zu  hämorrhagischer  Nephritis  kommen.  Eine  besondere  Form 
der  Allgemeininfektion  ist  die  ,,Maladie  pyocyanique“,  eine  Pyozyaneus- 
sepsis  mit  ekthymaartigen  Hautgeschwüren. 


Abb.  193.  Dermatitis  seborrhoides.  Übergangsform. 
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Verlauf  und  Prognose  sind  verschieden,  je  nach  der  Art  der  Hautver- 
änderungen.  Die  Ery  throderm  iennnd  die  Mehrzahl  der  Ü bergan gsfor- 


Abb.  194.  Erythrodermia  desquamativa  Lein  er. 

(Finkeistein,  Galewsky,  H  a  lb  er  s  t  ä  d  t  e  r:  Atlas  der  Hautkrankheiten  im  Kindesalter.  2-  Aufl.) 

men  beginnen  meist  in  der  ersten  bis  zweiten  Lebenswoche.  Was  aus  ihnen 
wird  hängt  weitgehend  davon  ab,  ob  rechtzeitig  die  typische  Behandlung  ein¬ 
geleitet  wird.  Geschieht  das,  so  sind  die  meisten  Kinder  in  3 — 4  Wochen 
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gesund.  Im  Gegenfalle  mehren  sich  die  monatelang  dauernden  Erkrankungen 
und  es  wächst  die  Gefahr  der  diarrhoischen  und  infektiösen  Komplikationen, 
die  nicht  nur  die  Heilung  verhindern,  nicht  nur  Verschlimmerung  zur 
Folge  haben,  sondern  oft  genug  zum  Tode  führen.  In  früheren  Jahrzehnten 
hat  man  Sterblichkeitsziffern  bis  zu  50%  und  mehr  gehabt.  Dann  kam  man 
zu  ca.  16%  für  die  ganze  Gruppe  und  26%  für  die  typische  Leiner-Form, 
und  die  jüngsten  Mitteilungen  nennen  nur  6 — 7%.  Die  Heilung  ist  hier 
gewöhnlich  endgiltig;  nur  ausnahmsweise  sind  in  den  folgenden  Jahren 
neue  Schübe  von  seborrhoiden  Erscheinungen  zu  verzeichnen. 

Anders  das  Psoriasoid  der  gut  gedeihenden  und  infektfreien 
Säuglinge.  Die  Gefährdung  seiner  Träger  durch  komplizierende  Ernäh¬ 
rungsstörung  ist  nicht  größer  als  die  des  normalen  Kindes  und  entsprechend 
gut  ist  auch  die  Lebensprognose;  therapeutisch  dagegen  ist  diese  Form  der 
Dermatose  viel  schwerer  angreifbar  und  durch  Jahre  hindurch  zu  Rück¬ 
fällen  geneigt,  alles  zusammen  ein  Beweis,  daß  sie  viel  tiefer  in  der  Kon¬ 
stitution  verankert  ist  als  die  Gegenform. 

Nicht  unwesentlich  für  den  Verlauf  ist  das  Hinzutreten  einer  pyogenen 
Infektion  der  Herde,  das  allerdings  wegen  deren  Trockenheit  nicht  allzu 
häufig  ist  und  sich  in  erster  Reihe  bei  ,, exsudativen“  oder  ,, lymphatischen“ 
Kindern  ereignet,  deren  Plaques  wegen  des  Lymphreichtums  der  Haut  zum 
Nässen  neigen.  Die  aufgepfropfte  Entzündung  erhöht  den  örtlichen  Reiz¬ 
zustand,  das  Jucken  wird  stärker,  und  das  Kratzen  an  sich  und  noch  mehr 
die  Verimpfung  des  Eiters  setzen  neue  Reize,  auf  die  die  Haut  kraft  der  ihr 
eigenen  seborrhoiden  Reaktionslage  (S.  822)  mit  der  Bildung  neuer  seborr¬ 
hoider  und  psoriasoider  Herde  antwortet.  Wohl  möglich  auch,  daß  die  soge¬ 
nannte  ,,Ekzematisation“  der  Dermatitis  seborrhoides,  soweit  sie  nicht 
einfach  die  Erscheinungsform  der  Dematitis  seborrhoides  auf  aus  konstitu¬ 
tionellen  Gründen  stärker  nässenden  Haut  darstellt,  hauptsächlich  mit  der 
pyogenen  Infektion  zusammenhängt.  Sehr  folgenschwer  ist  auch  die  oft 
schon  sehr  früh  beginnende  Entwicklung  hochgradiger  pruriginöser 
Beschwerden,  die  die  Verbindung  mit  den  Erkrankungen  vom  Typus  der 
Neurodermitis  hersteilen  (Abb.  197). 

2.  Ätiologie  und  Pathogenese. 

Das  pathologisch-anatomische  Substrat  der  Hautherde  ist  eine  gesteigerte 
Proliferation  im  Stratum  corneum  und  eine  verzögerte  und  unvollkommene 
Umwandlung  der  jungen  Hornzellen  in  feste  Hornsubstanz.  Es  hegt  sonach 
eine  Störung  der  Verhornung  vor,  eine  Parakeratose,  die  wahrscheinlich  mit 
einer  Störung  des  Hautfettstoff  Wechsels  verbunden  ist  und  dementsprechend 
als  Dyskeratosis  seborrhoiformis  bezeichnet  wird  (Moro,  Sabou- 
raud).  Aber  die  gerade  vorhandenen  Herde  sind  nicht  die  Krankheit, 
sondern  nur  Krankheitssymptom;  sie  stellen  nicht  ,, Eruptionen“  dar, 
sondern  spezifische  krankhafte  Reaktionen  einer  überall  fehlerhaft 
beschaffenen  Haut  auf  banale  äußere  Reize,  die  die  normale  Haut  nicht 
in  gleicher  Weise  zu  schädigen  vermögen.  Zeugnis  hierfür  ist  bereits  die 
Lokalisation  der  Spontanveränderungen  an  den  reizexponierten  Stellen,  und 
noch  eindrucksvoller  ist  der  Ivantharidentest1)  auf  scheinbar  gesunder 

Ü  Ein  Tropfen  15%  Collod.  cantharidat.  wird  auf  die  äußerlich  normale  Haut  der 
Sternalgegend  flach  verteilt.  Nach  10  Stunden  wird  das  Häutchen  über  der  inzwischen 
entstandenen  Blase  abgehoben,  die  Blasendecke,  wenn  sie  dabei  nicht  mitgeht,  ent¬ 
fernt.  Beim  Hautgesunden  stößt  sich  der  nunmehr  entstehende  Schorf  in  3 — 10  Tagen 
ab  und  legt  einen  trockenen  erythematösen  Fleck  frei,  der  in  der  Hälfte  der  Fälle  gar 
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Hautstelle,  der  im  floriden  Stadium  einen  typischen  psoriasoiden  Plaque 
erzeugt  (,, isomorpher  Reizeffekt“  Kreibich,  ,, spezifisches  Reizphänomen“ 
Köbner),  nach  der  durch  bestimmte  Ernährungsänderungen  meist  leicht 
und  schnell  erreichbaren  Abheilung  der  Dermatose  dagegen  nicht  anders 
verläuft,  als  auf  normaler  Haut.  Während  des  floriden  Stadiums  besteht 
also  auch  in  den  äußerlich  normal  aussehenden  Bezirken  eine  latente  Bereit¬ 
schaft  zu  jenem  nutzlosen  Übermaß  reaktiver  Vorgänge,  das  zur  Bildung 
der  typischen  Morphe  führt,  es  besteht,  kurz  ausgedrückt,  eine  seborrhoide 
oder  psoriasoide  Reaktionslage  der  Haut. 

Bedeutung  des  Nährstoffmangels.  Dieser  Zustand  der  Haut  und  damit  die 
Grundlage  der  Dermatose  ist  alimentären  LIrsprungs.  Das  ergibt  sich 
am  überzeugendsten  aus  der  Beobachtung  der  dystrophischen  und  dyspep¬ 
tischen  Vertreter  der  Erythrodermiegruppe,  vor  allem  der  schlecht  gedeihen¬ 
den  Brustkinder  mit  ihren  schweren  Haut  Veränderungen.  Bei  ihnen  ist  die 
Dermatose  viermal  so  häufig,  wie  bei  dystrophischen  und  dyspeptischen 
Flaschenkindern,  ein  Hinweis,  daß  die  Frauenmilch  eine  Rolle  in  der  Patho¬ 
genese  spielen  muß;  und  die  Haut  heilt  mit  Sicherheit  und  in  kurzer  Frist 
gleichzeitig  mit  der  Dystrophie  einfach  durch  Darreichung  von  10 — 15  g 
eines  Eiweißpulvers  neben  der  Brust.  Der  früher  (S.  329)  für  die  Dystrophie 
gezogene  Schluß,  daß  die  Frauenmilch  für  manche  konstitutionell  Abnorme 
nicht  vollwertig  ist,  daß  sie  von  einem  gewissen  Stoff  weniger  enthält,  als 
diese  Kinder  brauchen,  gilt  im  speziellen  auch  für  diese  Hautkranken  und 
ihre  Haut.  Die  Heilwirkung  des  Eiweißes  auch  auf  diese  beweist,  daß  der 
benötigte  Stoff  nicht  nur  wachstumfördernde,  sondern  auch  dermatotrope 
Eigenschaften  hat,  die  regulierend  in  den  Verhornungs Vorgang  eingreifen. 

Weiter  steht  fest,  daß  die  Dermatose  bei  fettreicher  Nahrung  häufiger 
auftritt  als  bei  fettarmer,  und  daß  bei  fettreich  genährten  Kindern  die  Haut 
durch  Eiweißanreicherung  allein  oft  nicht  oder  nicht  durchgreifend  ge¬ 
bessert  wird,  sondern  erst  nach  gleichzeitiger  Beschränkung  der  Fettmenge. 
Das  deutet  entschieden  auf  eine  pathogenetische  Beteiligung  einer  Störung 
des  Fettstoffwechsels.  Möglicherweise  wirkt  die  im  Eiweiß  zugeführte  derma¬ 
totrope  Substanz  dadurch,  daß  sie  den  Fettstoffwechsel  normalisiert ;  und 
vielleicht  erkranken  um  so  viel  mehr  Brustkinder  nicht  nur,  weil  die  Frauen¬ 
milch  zu  arm  ist  an  einem  Bestandteil,  nämlich  an  Eiweiß,  sondern  auch  zu 
reich  an  einem  anderen,  nämlich  an  Fett. 

Das  Vorkommen  ähnlicher  Dermatosen  bei  B2-  bezw.  G-Vitaminfrei  ernährten  Ver¬ 
suchstieren  ist  den  Vitaminforschern  wohl  bekannt.  Nach  György  ist  auch  hier  das 
Wesentliche  das  Fehlen  eines  an  Eiweiß  gebundenen  Hautfaktors  oder  ,,H-Vitamins“, 
von  dem  Frauenmilch  nur  geringe  Mengen  enthält,  Kuhmilch  dagegen  größere,  und 
der  sich  reichlicher  in  Leber,  Niere,  Hefe,  Kartoffeln  und  Kalkaseinpulver  vorfindet. 
Auch  beim  Tiere  ist  der  begünstigende  Einfluß  einer  höheren  Fettzufuhr  deutlich 
wahrzunehmen. 

Die  Auffassung  der  Dermatose  als  Mangelkrankheit,  die  sich  aus  all  dem 
ergibt,  gilt  nicht  nur  für  die  Erythrodermie  der  Brustkinder,  sondern  auch 
für  alle  anderen  Formen  bei  künstlich  ernährten  Dystrophikern . 
Beweis  dafür  das  prompte  Verschwinden  des  Ausschlages,  wenn  durch  geeig¬ 
nete  Diät  gute  Zunahmen  beginnen. 

5F>Monat.  Gewicht  4730  g.  Wegen  schleimiger  gehäufter  Stühle  seit  etwa  6 
Wochen  hauptsächlich  mit  Haferschleim  ernährt,  höchstens  V4  Liter  Milch 

nicht  und  in  der  anderen  Hälfte  leicht  und  meist  kürzer  als  14  Tage  schuppt.  Bei 
Dermatitis  seborrhoides  und  bei  schuppenden  Ekzemen  ist  der  Abheilungsvorgang 
mehr  oder  weniger  stark  verlängert  und  verändert  (Becker,  Bornstein,  Finkei¬ 
stein:  Z.  K.  5G.  1934). 
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täglich.  Seit  3  Wochen  Ausschlag.  Ödematöse  Form  des  Mehlnährschadens, 
Intertrigo,  mit  Auflagerung  fettiger  Schuppen  am  Hals,  ery  themat  ös -inter- 
triginöse  Flächen  mit  leicht  schuppenden  Rändern  am  Unterleib,  vom  Kreuz 
bis  zur  Mitte  der  Oberschenkel  reichend.  Geringe  Schuppung  der  Kopfhaut.  Rumpf 
zeigt  zahlreiche  stecknadelkopf-  bis  linsengroße  Papeln,  die  von  einer  feinen  Schup¬ 
penkrause  umgeben  sind.  Unter  500  g  Vollmilch  mit  10%  Kohlehydrat,  Brei,  Apfel¬ 
sinensaft,  Ausschwemmung  der  Ödeme,  gute  Zunahme.  Verschwinden  der  Haut¬ 
veränderungen  innerhalb  14  Tagen. 

13 Monat.  %  aus  sehr  guten  Verhältnissen.  Gewicht  8100  g.  Wegen  Tetanie  und 
Stimmritzenkrampf  seit  6  Wochen  nur  mit  Kohlehydrat  ernährt.  Mager, 
Ivarpopedalspasmen,  Fazialisphänomen  +  ,  zeitweilig  leichtes  inspiratorisches  Ziehen. 
Diffuse  Aussaat  kleiner,  höchstens  linsengroßer  schuppender  erythema- 
töser  Herde,  Intertrigo  aller  Beugen,  mäßige  seborrhoide  Schuppung  auf 
dem  Kopf.  Volle  gemischte  Diät.  Tetanie-  und  Hauterscheinungen  innerhalb 
3  Wochen  unter  starker  Gewichtszunahme  abgeheilt. 

Eine  ähnliche  Erklärung  verlangen  die  Fälle,  die  sich  im  Verlaufe  von 
Magendarmstörungen  und  Allgemeininfektionen  entwickeln.  In 
Analogie  mit  gleichen  Erfahrungen  beim  Skorbut,  bei  der  alimentär-infek¬ 
tiösen  Anämie  und  anderer  Störungen  grundsätzlich  verwandter  Pathogenese 
ist  anzunehmen,  daß  zu  Zeiten  solcher  Zwischenfälle  durch  verschlechterte 
Resorption  oder  erhöhten  Verbrauch  ein  Mehrbedarf  an  ,,Hautfaktor“  zu 
Stande  kommt,  dessen  ungenügende  Deckung  zur  Ursache  von  Hauterschei¬ 
nungen  wird. 

9 Monat.  %  Gewicht  7100  g.  Hautgesund;  aus  sozialen  Gründen  auf  genommen  * 
Bei  Milchsäurevollmilch  mit  5%  Kohlehydrat,  Mischkost,  Brei  im  10.  Monat  7600. 
Jetzt  fieberhafte  Enterokolitis ;  sehr  bald  Intertrigo,  spärliche  seborrhoide 
Herde  am  Rumpf  und  Kopf,  Dermatitis  seborrhoides  flexuarum  der  Ellen¬ 
beugen.  Gewichtsabnahme  in  2  Wochen  auf  7200.  Heilt  ohne  jede  Kostände¬ 
rung  nach  Besserung  der  Stühle  und  Ausgleich  des  Gewichtsverlustes  ab. 

Bedeutung  der  Konstitution.  Unter  den  vielen  Kindern  mit  Infekten, 
Darmstörungen  und  Dystrophie  ist  die  Zahl  derer,  die  Hauterscheinungen 
zeigen,  verhältnismässig  klein.  Das  fordert  den  Rückschluß  auf  eine  kon¬ 
stitutionelle  Disposition  in  Gestalt  einer  pathologisch  ge¬ 
steigerten  Vulnerabilität  und  Labilität  der  in  Frage  kommen¬ 
den  spezifischen  Funktionen  des  Hautstoffwechsels,  über  deren 
Natur  dieselben  Vermutungen  geäußert  werden  können,  wie  beispielsweise 
über  die  Disposition  zu  Rachitis,  Tetanie,  Anämie  u.a.  Noch  unumgäng¬ 
licher  als  bei  den  Fällen,  wo  diese  Disposition  erst  bei  Gelegenheit  exogener 
Allgemeinschädigungen  manifest  wird,  ist  die  Annahme  eines  konstitutio¬ 
nellen  Fehlers  bei  der  Gegengruppe,  wo  das  ohne  solchen  Anlaß  inmitten 
guten  Gedeihens  geschieht,  nicht  nur  bei  Brustkindern,  sondern  auch  bei 
eiweißreich  ernährten  Flaschenkindern.  Soweit  auch  hier  der  Nährstoff¬ 
mangel  bedeutsam  ist,  kann  es  sich  nur  um  einen  relativen  Mangel  handeln, 
d.h.  um  die  ungenügende  Deckung  eines  die  Norm  stark  überschreitenden 
Bedarfs  an  ,, Hautvitamin1  ‘,  der  zum  Ausgleich  eines  primären  Stoffwechsel¬ 
fehlers  anderer  Art  erforderlich  ist.  Beobachtungen  wie  die  folgenden  machen 
es  wahrscheinlich,  daß  dieser  in  einer  herabgesetzten  Leistungs¬ 
fähigkeit  des  Hautfettstoffwechsels  gegeben  ist. 

3monat.  %  Gewicht  4000  g.  2  Monate  Brust,  dann  3  mal  1 20  2/3  Milch  und  2  mal  Halb- 
milchbrei.  Immer  hautgesund.  In  Krankenhaus  bei  400  Vollmilch  mit  10% 
Kohlehydrat,  150  Halbmilchbrei,  Apfelsinensaft,  in  4  Wochen  Zunahme  auf  4720. 
Jetzt  480  Vollmilch  wie  oben,  150  Wasserbrei  mit  7%  Butter.  20  Tage 
später  Beginn  seborrhoid -intertriginöser  Erscheinungen,  die  in  einer 
Woche  folgenden  Status  erreichen:  Seborrhoide  Plaques  an  beiden  Schläfen,  fettige 
Krusten  in  den  Augenbrauen,  bis  fünfpfennigstückgroße  Plaques  auf  Brust  und  Rücken, 
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flächenhafte  erythematös-seborrhoide  Dermatitis  an  der  Außenseite  der  Oberarme 
von  der  Schulter  zu  den  Ellenbogen,  erythematös-intertriginöse,  leicht  fettig  schuppen¬ 
de  Veränderungen  hinter  den  Ohren,  in  der  Halsfalte,  in  den  Achselfalten,  Knie-  und 
Ellenbeugen  und  besonders  ausgedehnt  an  den  Genitalien  und  den  Gesäßbacken.  Ge¬ 
wicht  5130  g  (5  Monate).  4  Tage  später  Rückkehr  zur  früheren  fettärmeren 
Kost.  Schneller  Rückgang  der  Dermatitis  seborrhoides  unter  Zurücklassung 
depigmentierter  Flecke-  nach  3  Wochen  Haut  wieder  rein.  Auffallende  tief- 
braune  Pigmentierung  der  Nagelfalze  und  Nagelbetten  aller  Finger. 
Gewicht 5740g.  Im  7.  Monat  bei  6520  g  Gewicht  wieder  reichlich  Fettbrei;  4  Wochen 
danach  beginnt  Intertrigo  ad  nates,  Rhagaden  hinter  den  Ohren,  vereinzelte 
seborrhoide  Plaques  auf  der  Brust.  Wiederum  fettärmere  Kost,  schnelle  Ab¬ 
heilung.  Entlassen  8%  Monate  alt  mit  7220.  Pigmentation  und  Depigmentation  ver¬ 
schwinden  draußen  innerhalb  6  Wochen.  Bei  üblicher  Kost  ohne  besondere  Fettzulage 
kein  Rückfall. 

Diese  vorwiegend  endogen  bestimmte  Form  und  die  stark  exogen  bedingte 
Mangelform  sind  wohl  nur  durch  die  Schwere  des  Fehlers  im  Fettstoff¬ 
wechsel  unterschieden.  Bei  der  Mangelform  ist  er  so  gering,  daß  er  durch 
Mehrzufuhr  von  Hautvitamin  ausgeglichen  werden  kann,  bei  der  vorwiegend 
konstitutionellen  Form  ist  er  höheren  Grades  und  deshalb  in  seinen  Folgen 
nur  durch  Beschränkung  der  Fettzufuhr  zu  mildern. 

Diagnose.  Die  Fälle  mit  einigermassen  deutlich  ausgebildeter  Erythroder- 
mie  sind  so  eigenartig,  daß  sie  kaum  diagnostische  Schwierigkeiten  machen 
können.  Feichter  können  solche  bei  den  Psoriasoiden  entstehen,  wegen  ihrer 
zuweilen  großen  Ähnlichkeiten  mit  makulosquamösen  Syphilidem.  Aber 
eine  Syphilis  von  solcher  Schwere,  daß  sie  mit  einem  Psoriasoid  verwechselt 
werden  könnte,  wird  immer  auch  andere  sichere  Symptome  zeigen,  nament¬ 
lich  Koryza  und  Milz-  und  Febersch wellung,  sodaß  die  serologische  Diagno¬ 
stik  nur  selten  unentbehrlich  sein  wird  1).  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  gleich¬ 
zeitig  mit  dem  Psoriasoid  ein  syphilitisches  Exanthem  besteht. 

Die  Unterscheidung  von  Pilzkrankheiten  wird  durch  das  Auffinden  der 
Pilze  ermöglicht.  Psoriasis  ist  in  so  frühem  Alter  sehr  selten,  zudem  fehlt  ihr 
die  Intertrigo  und  die  Vorliebe  für  die  Fokalisation  in  den  Hautfalten  und 
Gelenkbeugen;  sitzen  doch  oft  genug  die  Herde  bei  ihr  vornehmlich  am  Knie 
und  Ellbogen.  Die  durch  das  Vorkommen  mannigfaltiger  Misch-  und  Über¬ 
gangsformen  außerordentlich  erschwerte  Differentialdiagnose  zum  Ekzem 
und  zur  Neurodermitis  wird  später  erörtert  werden  (S.  845). 

3.  Behandlung. 

Diät.  Bei  den  Erythrodermien  der  schlecht  gedeihenden  Brustkinder  ist  die 

für  diese  Art  von  Kindern  überhaupt  vorteilhafte  Verordnung  angezeigt,  also 
Zugabe  von  10 — 15  g  eines  Eiweiß präparates  oder  Zweinnlcher- 
nährung.  (S.  335).  Der  Erfolg  ist  sicher,  ist  aber  abhängig  von  einer  Vor¬ 
bedingung:  es  muß  gute  Zunahme  einsetzen.  Ist  das  der  Fall,  so  wird 
die  Haut  innerhalb  3 — 4  Wochen  rein.  Meist  wird  jetzt  eine  starke  Blässe 
bemerkt,  die  bei  manchen  durch  angiospastische  Scheinanämie,  bei  anderen 
durch  wahre  Anämie  verursacht  ist  und  dann  eigene  Berücksichtigung  ver¬ 
langt. 

Zur  Ermöglichung  von  Zunahme  bei  alleiniger  Brusternährung  muß  die 
Brust  reichlich  fließen,  damit  dem  Mehrbedarf  (180 — 200  ccm  je  Kilo)  genügt 
werden  kann.  Macht  das  Schwierigkeiten,  so  ist  etwa  ein  Drittel  der  erforder¬ 
lichen  Nahrungsmenge  in  Form  einer  geeigneten  Kuhmilchmischung 
(s.  später)  zu  geben. 

0  Siehe  auch  S.  415. 
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Eine  besondere  Aufgabe  stellen  die  Durchfälle  und  Gewichtsstürze 
der  hydro labilen  Kinder.  Hier  sind  neben  der  für  solche  akuten  Stö¬ 
rungen  angezeigten  diätetischen  Behandlung  (S.  256)  intravenöse  Injek¬ 
tionen  von  Menschenblut  erfolgversprechend  (Schiff  u.  Bayer, 
Schönfeld  10 — 20  ccm,  bei  nicht  durchgreifendem  Erfolg  ein — zweimal 
wiederholt),  während  intramuskuläre  (jeden  zweiten  Tag  8 — 10  ccm)  nicht 
gleich  zuverlässig  erscheinen. 

Zur  Behandlung  der  Übergangsformen  und  Psoriasoide  dystrophischer 
oder  durch  Infekte  geschädigter  Flaschenkinder  sind  eiweißreiche  und  nur 
mässig  fettreiche  Mischungen  heranzuziehen;  erfahrungsgemäß  muß 
auch  mehr  als  gewöhnlich  Kohlehydrat  gegeben  werden.  Also  am  besten 
Buttermilch  oder  abgerahmte  Milchsäurevollmilch  mit  entsprechen¬ 
den  Zusätzen.  Vorbedingung  des  Erfolgs  sind  auch  hier  gute  Zunahmen,  die 
mit  allen  Mitteln  der  Diätetik  und  der  gegen  infektiöse  Komplikationen 
nützlichen  Maßnahmen  anzustreben  sind.  Malzextrakt  und  Griesbrei  in 
reichlichen  Mengen  können  hier  oft  Vortreffliches  leisten:  Auch  bei  dieser 
Gruppe  von  Kranken  dauert  es  vom  Augenblick  der  entschiedenen  Aufwärts¬ 
wendung  der  Gewichtskurve  bis  zur  Abheilung  der  Haut  3 — 4  Wochen.  Wie 
langwierig  anderseits  bei  andauernder  Dystrophie  und  andauernden  Infekten 
der  Verlauf  sein  kann,  zeigen  die  folgenden  Beispiele: 

2KMonat.  4600  g.  Brustkind,  seit  6  Wochen  hautkrank.  Universelle  Der¬ 
matitis  vom  Übergangstypus.  Schlechter  Trinker  trotz  ergiebiger  Mutter¬ 
brust.  Milchmengen  erst  nur  5 — 600,  später  8 — 900,  daher  im  5.  Monat  erst  5300  g. 
Haut  nicht  besser,  eher  schlechter.  Eiweißzulagen  nützen  nicht.  Zweimilcher¬ 
nährung  schwierig  wegen  Appetitlosigkeit.  Dennoch  Zunahme  bis  7800  g  im  10. 
Monat;  dabei  Abheilung  der  Haut  bis  auf  geringe  Reste.  Im  Anschluß  an  Grippe 
wieder  Trinkschwierigkeiten,  7  Wochen  Gewichtsstillstand,  Rückfall.  Nunmehr 
600  Vollmilch  mit  10%  Kohlehydrat,  200  Milchbrei.  Gemüse.  Besserer  Appetit, 
900  g  Zunahme  in  4  Wochen,  danach  Haut  rein. 

6Monat.  %  seit  dem  3.  Lebensmonat  hautkrank.  Universelle  schwer  infizierte 
Dermatitis  seborrhoides,  teils  nässend,  teils  krustös,  Rhagaden  hinter  den  Ohren, 
wunde  Beugen  und  Leisten,  starke  Aussaat  eitriger  Vesikel.  Drüsenschwellungen, 
Pyurie,  Durchfall,  Ohrenlaufen.  Entwässernde  Kost  ohne  Wirkung.  Unter 
äußerer  Behandlung  (Schwefelbäder,  Ichtyolsalben  u.  a.)  werden  die  pyodermischen 
Erscheinungen  langsam  behoben,  aber  Durchfall,  Pyurie  und  Fieber  bleiben  und  das 
Gewicht  steht.  Nach  15  Wochen  Übergang  zu  Eiweißmilch  mit  5%  Kohlehy¬ 
drat;  danach  bald  guter  Stuhl,  langsame  Entfieberung,  Urin  klar.  Deut¬ 
liche  Besserung  der  Haut.  Nach  weiteren  5  Wochen  reichliche  Beigabe  von 
Brei,  steilere  Zunahmen  (1  kg  in  7  Wochen)  schnelle  Abheilung  der  Haut 
bis  auf  geringe  Reste,  die  unter  gleicher  Grundkost  mit  dem  Alter  entsprechenden 
Zulagen  für  die  Dauer  verschwinden. 


Die  Hauterscheinungen  bei  gut  gedeihenden  Säuglingen  erweisen  sich  oft 
schwerer  beeinflußbar,  als  die  der  Dystrophiker.  Anreicherung  des  ,, Haut¬ 
faktors“  durch  Eiweißzulagen  bei  Brustkindern  kann  genügen,  genügt 
aber  wegen  des  Fettreichtums  der  Frauenmilch  nicht  immer,  und  erst  die 
Zweimilchernährung  mit  fettarmer  Buttermilch  bringt  die  Heilung.  Auch 
bei  den  Psoriasoiden  der  Flaschenkinder  bedarf  es  stärkerer  Be¬ 
schränkung  des  Fettes.  (Buttermilch,  abgerahmte  Milchsäurevollmilch 
und  stärkerer  Vermehrung  der  haut faktor reichen  Nahrungs¬ 
mittel  (Leber,  Kartoffel,  Hefe).  Sollte  auch  das  versagen,  so  möchte  ich 
auf  Grund  einiger  guter  Erfahrungen  bei  älteren  Kindern  zu  einem  Versuch 
mit  Thyreoidin  raten  (0,05 — 0,2  pro  die). 

Äußere  Behandlung  ist  bei  guter  Reaktion  auf  die  Diät  entbehrlich  oder 
kann  sich  auf  Einfetten  mit  reizlosen  Salben  beschränken.  Hauptgegenstand 
für  örtliche  Massnahmen  sind  die  widerspenstigen,  insbesondere  auch  die 
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infizierten  Herde  der  Eutrophiker.  Stärkere  Schuppenauflagerungen  sind 
mit  3%  Salizyllanolin  zu  entfernen;  später  Übergang  zu  schwächeren 
Salizylsalben  oder  -Pasten.  Der  viel  empfohlene  Schwefel  reizt  oft  und 
Überempfindlichkeiten  sind  nicht  selten;  besser  ist  Ichthyol  oder  das 
farblose  Leukichthyol  (Eutirsol).  Für  schuppende  nicht  mehr  stark 
gereizte  Flächen  sind  Teer  und  Teerpräparate  nach  den  beim  Ekzem 
geltenden  Regeln  zu  empfehlen.  Gewisse  Stellen  heilen  erst,  wenn  man 
zunächst  und  am  gründlichsten  die  oft  unscheinbaren  Ausgangspunkte 
angreift;  so  kann  eine  hartnäckige  Blepharitis  in  Kürze  verschwinden,  wenn 
nicht  nur  die  Lidränder,  sondern  die  Rhagaden  in  den  Augenwinkeln  be¬ 
handelt  werden.  Eine  der  Hauptaugaben  der  äußeren  Behandlung  ist  die 
Bekämpfung  einer  komplizierenden  pyogenen  Infektion  (S.  841). 

b)  Ekzema  verum. 

1.  Klinik. 

Morphologie  der  Hautveränderungen.  Als  Elementarform  des  Ekzems  gilt 
die  stecknadelkopfgroße  Papel,  aus  der  durch  stärkere  Exsudation  das 
Bläschen  hervorgehen  kann.  Eine  Mehrzahl  dicht  zusammenstehender 
Papeln  oder  Bläschen  bildet  den  Ekzemplaque,  in  dem  die  Primärgebilde 
noch  erkennbar  sein  können.  Durch  Verschwinden  der  Bläschendecke 
entsteht  der  Status  punctosus,  der  für  Manche  das  wesentlichste  und 
diagnostisch  führende  Kennzeichen  des  Ekzems  darstellt. 

Der  Einzelherd  kann  verschiedene  Stadien  durchlaufen.  Aus  dem  Stadium 
vesiculosum  wird  nach  Platzen  der  Bläschen  das  Stadium  madidans, 
aus  diesem  durch  Gerinnung  des  Exsudates  das  Stadium  crustosum; 
mildert  sich  die  Entzündung  unter  Nachlaß  des  Nässens,  so  entsteht  das 
Stadium  crust o-squamosum  und  squamosum.  Pyogene  Infektion  im 
Stadium  madidans  erzeugt  das  durch  dicke  eitrig-krustöse  impetigoartige 
Auflagerungen  gekennzeichnete  Ekzema  impetiginosum. 

Klinische  Typen.  Zu  gleicher  Zeit  können  Herde  in  verschiedenen  Stadien 
vorhanden  sein  und  wie  der  einzelne  Herd,  so  kann  auch  das  Ekzem  als 
Ganzes  zu  verschiedenen  Zeiten  sein  Aussehen  ändern.  Aber  im  Allgemeinen 
neigt  der  Einzelfall  dazu,  dauernd  einen  bestimmten  Typus  festzuhalten. 
Die  vielgebräuchliche  Aufteilung  in  ein  feuchtes  und  ein  trockenes  Ekzem, 
wobei  jenes  das  Ekzem  des  pastösen,  dieses  das  Ekzem  des  mageren  Kindes 
darstellt,  erscheint  deshalb  durchaus  berechtigt,  umsomehr,  als  beide  in 
prognostischer  und  therapeutischer  Beziehung  nicht  unerhebliche  Unter¬ 
schiede  zeigen.  Nach  meinen  Erfahrungen  wird  jedoch  das  Verständnis  des 
Einzelfalles  noch  mehr  gefördert  durch  eine  weitergehende  Differenzierung. 
Man  soll  ihn  in  gewisse  Einzelkomponenten  zerlegen,  von  denen  eine  jede 
einem  bestimmten  pathologischen  Teilvorgang  entspricht,  und  von  denen 
bald  die  eine,  bald  die  andere  durch  ihre  Vorherrschaft  dem  Gesamtbild 
die  Hauptnote  gibt.  Diese  Art  der  Betrachtung  empfiehlt  sich  vor  allem 
deswegen,  weil  ihr  Fingerzeige  für  die  besondere  Art  der  Behandlung  zu 
entnehmen  sind: 

Danach  beteiligen  sich  an  der  Zusammensetzung  jedes  Ekzems  die  folgen¬ 
den  Teil-Komponenten: 

Die  exsudative  Komponente,  die  um  so  ausgesprochener  ist,  je  mehr  die 
Haut  die  Eigenschaft  der  „lymphophilen“  Haut  (Ünna)  oder  die  der  exsuda¬ 
tiven  Diathese  Czernys  entsprechende  Konstitution  zeigt,  nämlich  vasomo¬ 
torisch  leicht  erregbar  zu  sein  und  auf  Entzündungsreize  mit  übernormal 
reichlicher  Exsudation  zu  reagieren. 
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deren  stärkeres  Hervortreten 
den  Schluß  erlaubt,  daß  hier 
jene,  ,, seborrhoide  Reaktions¬ 
lage“  der  Haut  gegeben  ist, 
die  auch  bei  der  Dermatitis 
seborrhoides  eine  Rolle  spielt 
(S.  822).  Auch  an  den  nicht 
ekzematös  erkrankten  Stellen 
pflegt  in  diesen  Fällen  eine 
gewisse  Trockenheit  und  Nei¬ 
gung  zum  Aufblättern  auf¬ 
zufallen  und  ein  kräftiger 
Spatelstrich  infolge  vermehr¬ 
ter  Lösung  kleiner  Epidermis- 
schuppen  eine  mehlige  Spur 
zu  hinterlassen,  Hinweise,  daß 
auch  hier  eine  Andeutung  von 
Dyskeratose  besteht. 

Die  angioneurotisch-pruri- 
giflöse  Komponente,  die  l  n-  Abb.  195.  Disseminiertes  krusto-squamöses Ekzem, 
terlage  des  übermäßigen,  oft 

unbändigen  Juckreizes  und  damit  die  Ursache  des  Kratzens,  das  seinerseits 
rein  traumatisch  und  durch  Verimpfung  von  Entzündungserregern  schwere 
para-  und  hyperkeratotische  entzündliche  und  infiltrierende  V orgänge  in  der 
Epidermis  und  im  Unterhautgewebe  erzeugt.  Sie  hängt  vermutlich  mit  einer 
Disposition  zu  Hautkapillarspasmen  zusammen,  kenntlich  an  der  trägen 
oder  weißen  Form  der  dermographischen  Reaktion,  die  oftmals  überhaupt 
nicht  auszulösen  ist. 

Im  Einzelfall  kann  eine  dieser  Komponenten  so  vorwiegen,  daß  im  Wesent¬ 
lichen  sie  allein  ihm  das  Gepräge  gibt.  Häufig  sind  zwei  und  vielleicht  noch 
häufiger  alle  drei  Komponenten  festzustellen,  wobei  im  Allgemeinen  die 
Exsudation  um  so  mehr  zurücktritt,  je  stärker  das  Jucken  mit  seinen  Folgen 
Bedeutung  gewinnt. 

Die  Gesamtheit  der  Ekzeme  verteilt  sich  auf  folgende  Haupttypen: 

Das  Ekzema  vesiculosum  s.  madidans  auf  lymphophiler  Haut  mit  mäßigem 
Juckreiz.  Seine  Träger  sind  meist  blaß,  pastös  mit  schlechtem  Turgor  und 
schlaffem  Fettpolster.  Hydrolabilität  mäßigen  bis  mittleren  Grades  ist 
häufig.  Adipositas  mit  übernormalem  Gewicht  kann  vorhanden  sein,  ist  aber 
keineswegs  die  Regel;  auch  Normalgewichtige  sind  viel  weniger  stark  ver¬ 
treten,  als  trotz  der  Fettablagerungen  Untergewichtige.  Die  starke  Durch¬ 
feuchtung  macht  dieses  Ekzem  zu  einem  vorzüglichen  Nährboden  für  Bak¬ 
terien,  und  deshalb  ist  es  gewöhnlich  infiziert  und  impetiginisiert. 

Das  Ekzema  crusto-squamosum  (Abb.  195)  mit  nur  geringer  schnell  zu 
Borken  eintrocknender  Exsudation,  starker  squamöser  und  mäßiger  pruri¬ 
ginöser  Komponente.  Die  Herde  können  umschrieben  oder  flächenförmig, 
die  Verbreitung  kann  disseminiert  oder  diffus  sein. 

Das  Ekzema  squamoso-pruriginosum  mit  sehr  geringer  exsudativer, 
starker  squamöser  und  vor  allem  hochgradig  ausgebildeter  pruriginöser 
Komponente.  In  Anschluß  an  das  Kratzen  und  seine  Folgen  kommt  es  fast 
immer  zur  chronisch  entzündlichen  Infiltration  ausgedehnter  Bezirke  nament- 
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lieh  der  Extremitäten  und  zu 

pachydermischen  Verdickun¬ 

gen  der  Haut:  Ekzema  infil- 

..  ■  .  ■ , 

*  V 

- 

tratum  s.  pachyclermicum 

(Abb.  S.  196). 

* 

Die  Kinder  mit  Juckekzem 

Abb.  196.  Infiltriertes  pachydermisch.es  Ekzem. 


sind  meist  mager,  zum  Teil 
wegen  der  qualvollen,  ruhe-  und 
schlaf  raubenden  Beschwerden, 
in  der  Hauptsache  aber  wohl 
aus  konstitutionellen  Gründen ; 
es  gibt  aber  auch  normalge¬ 
wichtige  und  leicht  adipöse. 

Alle  diese  Formen  sind  uni¬ 
versell;  und  wenn  bei  ihnen 
auch  das  Gesicht  beteiligt  ist, 
oftmals  sogar  den  am  stärksten 
betroffenen  Beziik  darstellt,  so 
handelt  es  sich  dabei  doch  nur 
um  eine  von  vielen  Lokalisa¬ 
tionen.  Einen  besonderen  Typus 
dagegen  bildet  das  isolierte 
Gesichtsekzem,  auch  ,, Milch¬ 
schorf  “und,, Cr  usta  lactea“ 
genannt  (Abb.  197),  das  ge¬ 
wöhnlich  auf  die  Wangen  be¬ 
schränkt  ist,  sich  aber  auch  auf 
die  ganze  Gesichtsfläche  aus¬ 
dehnen  kann.  Es  kann  sowohl 
papulös,  vesikulös  oder  nässend 
sein,  als  auch  als  erythematöse 
Fläche  mit  leichter  bis  mäßig 
starker  Schuppung  erscheinen. 
Jucken  kann  fehlen  und  hält 
sich,  wenn  vorhanden,  auf  er¬ 
träglicher  Höhe. 


Die  Frage  der  Zugehörigkeit  des 
„Milehsehorfx“  zum  Ekzema  verum 

ist  noch  umstritten.  Morphologisch 
können  die  erythematös-squamösen 
Formen  auch  der  Dermatitis  sebor¬ 
rhoides  zugeteilt  werden,  zeigen 
aber  eine  große  Neigung  zur  ,,Ekze- 
matisation“  Moro  spricht  ihnen 
deshalb  den  Charakter  einer  ..präek¬ 
zematösen  Dermatose“  zu,  während 
andere  sie  mit  allen  übrigen  dem 
Ekzem  zurechnen  und  die  morpho¬ 
logischen  Unterschiede  für  belanglos 
erklären.  Im  letzten  Punkte  möchte 
ich  ihnen  zustimmen,  nicht  aber 
im  Punkte  der  einheitlich  ekzema¬ 
tösen  Natur.  Ich  habe  eine  ganze  Zahl  nicht  nur  von  erythematös-squamösen  Formeny 
sondern  auch  von  nässenden  unter  der  bei  Dermatitis  seborrhoides  spezifisch  wirk¬ 
samen  Diät  prompt  heilen  und  andere  ganz  gleiche  völlig  unverändert  weiter  bestehen 


Abb.  197.  Isoliertes  Gesichtsekzem-Milchschorf. 
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sehen,  und  glaube  danach,  daß  sowohl  die  Dermatitis,  als  auch  das  Ekzem  in  Gestalt 
des  Milchschorfes  auftreten  kann. 

Verlauf  und  Prognose.  Im  Gegensatz  zur  Mangelform  der  Dermatitis 
seborrhoides  und  in  Übereinstimmung  mit  der  Mehrzahl  der  konstitutionell 
bedingten  Fälle  dieses  Leidens  beginnt  das  Ekzem  immer  erst  nach  einer 
Zeit  der  Latenz,  die  mindestens  einige  Wochen,  gewöhnlich  einige  Monate 
dauert.  Der  früheste  Termin  meiner  eigenen  Beobachtung  war  die  7.  Woche. 
Etwa  2/3  aller  Ekzeme  kommen  vor  dem  6.  Monat  heraus,  weitere  14%  vor 
dem  12.  Die  Dauer  kann  einige  bis  viele  Monate,  aber  auch  Jahre  und  Jahr¬ 
zehnte  betragen.  Ein  großer  Teil  ist  bis  zum  Beginn  der  Kleinkinderzeit  ab¬ 
geheilt,  kürzere  und  längere  Remissionen  und  Intermissionen  sind 
nicht  selten.  In  den  das  Säuglingsalter  überdauernden  Fällen  vollzieht 
sich  in  der  Regel  ein  allmählicher  Übergang  vom  feuchten  Ekzem  zum 
trockenen  und  oft  ist  später  das  Bild  von  dem  der  Neurodermitis  nicht  zu 
interscheiden. 

Während  diese  Änderung  des  Ekzemtypus  und  die  schließliche  Heilung 
offenbar  mit  der  im  Laufe  der  Zeit  eintretenden  Normalisierung  der  Stoff¬ 
wechselvorgänge  zusammenhängt,  sind  die  spontanen  Remissionen  und 
Exazerbationen  zum  Teil  von  äußeren  Einwirkungen  abhängig.  Sicher  be¬ 
steht  ein  Einfluß  der  Jahreszeit.  Wie  bei  den  tetanoiden  Zuständen  ist  die 
Häufigkeit  und  die  Intensität  der  Ekzeme  am  größten  im  Januar  bis  April, 
am  geringsten  im  Sommer.  Deutlich  ist  ferner  die  später  eingehend  zu 
würdigende  Abhängigkeit  von  der  Ernährungsweise.  Einen  nachteiligen  Ein¬ 
fluß  haben  auch  allgemeine  Infektionen,  ähnlich  wie  das  bei  der  Dermatitis 
seborrhoides  beobachtet  wird. 

Eine  Sonderstellung  nehmen  die  Masern  ein.  deren  Heilwirkung  auf  vielerlei  Leiden 
(Nephritis,  Nephrose,  Chorea.  Zereprospinalmeningitis,  Enzephalitis.  Epilepsie)  ich 
selbst  durch  manche  eindrucksvolle  Erfahrungen  bestätigen  konnte.  Sie  bewährt  sich 
auch  bei  allen  Formen  des  Ekzems:  auch  drei  von  ihnen  befallene  Psoriatiker  wurden 
hautrein.  Einen  nicht  zum  mindesten  weitgehend  gebesserten  Fall  habe  ich  noch  nicht 
gesehen,  aber  leider  auch  keinen,  bei  dem  der  gute  Zustand  länger  als  4 — 6  Wochen 
angedauert  hätte.  Constantino  berichtet  dem  gegenüber  von  tmonatigen  Remis¬ 
sionen.  Eine  zweite  Krankheit  gleicher  Wirkung  scheint  es  nicht  zu  geben,  auch  keine 
aus  der  Gruppe  der  akuten  Exantheme. 

Varizellen  tun  im  Gegensatz  zur  Vakzine  dem  Ekzem  nicht  Böses,  aber  auch  nichts 
Gutes.  Von  der  Vakzine  heißt  es  nicht  zu  Unrecht,  daß  im  Anschluß  an  sie  oft  Ekzeme 
entstehen  oder  bestehende  sich  verschlimmeren.  Merkwürdigerweise  hat  Jenner  ge¬ 
legentlich  gesagt,  daß  gewisse  chronische  ,, herpetische“  Ausschläge  (nach  der  Be¬ 
schreibung  zweifellos  echte  Ekzeme)  nach  der  Impfung  ,. manchmal  wie  weggewischt“ 
sind.  Bei  drei  daraufhin  intrakutan  geimpften  Kindern  war  weder  eine  günstige  noch 
eine  ungünstige  Veränderung  des  Ekzems  zu  bemerken. 

Ein  Zusammenhang  des  Gesichtsekzems  der  Säuglinge  mit  der  Zahnung  wurde  von 
den  alten  Ärzten  für  sicher  gehalten  und  für  die  französischen  Lehrbücher  besteht  er 
auch  heute  noch,  während  ihn  die  deutschen  mitsamt  der  ganzen  Lehre  von  der  Den- 
titio  difficilis  ablehnen.  Ob  nicht  doch  ein  Kompromiß  möglich  ist  ?  Die  Einzelberichte, 
die  immer  wieder  vom  Auf  flammen  des  Wangenekzems  beim  Durchbruch  eines  neuen 
Zahnes  sprechen  mag  man  preisgeben  und  Einzelfall  gleich  Zufall  setzen .  bestehen 
aber  bleibt  die  Übereinstimmung  von  Blütezeit  des  Gesichtekzems  und  Zahnungszeit 
(6. — 18.  Monat).  Daß  eine  so  große  Wachstumsleistung  erhöhten  Blutafflux  fordert, 
scheint  sicher,  und  da  erhöhter  Blutafflux  eine  der  wesentlichsten  Vorbedingungen 
für  die  Lokalisation  der  Ekzeme  darstellt  (S.  834),  so  ist  doch  wohl  denkbar,  daß  bei 
vorhandener  Disposition  zum  Ekzem  oder  gar  bei  bereits  vorhandenem  Ekzem,  die 
durch  die  Zahnung  bedingte  Blutfülle,  die  bei  vasomotorisch  erregbaren  Kindern  auch 
sonst  zu  lebhafter  Wangenröte  führt  (erythrose  faciale,  feu  des  dents),  ekzemfördernde 
oder  ekzemverschlimmernde  Wirkung  haben  könnte. 

Während  die  Allgemeininfektion  den  Verlauf  des  Ekzems  durch  Änderung 
der  inneren  Disposition  beeinflußt,  greift  die  örtliche  Infektion  des  Ekzems 
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selbst  durch  Verstärkung  des  äußeren  Reizes  ein  und  bedeutet  damit  eine 
schwere  Schädigung. 

Die  häufigste  Form  ist  die  flächenhafte  Impetiginisierung.  Sie  kann  unter 
Umständen,  beispielsweise  aus  einem  unscheinbaren  Milchschorf  hervor¬ 
gehend,  derartigen  Umfang  annehmen,  daß  sie  als  ,,ekzematoide  Pyodermie“ 
(T ach  an)  das  ganze  Bild  beherrscht,  und  man  ist  erstaunt,  wie  unerwartet 
wenig  vom  Ekzem  sich  später  vorfindet,  wenn  durch  austrocknende  Be¬ 
handlung  die  aufgepfropfte  Eiterung  verschwunden  ist.  Bei  allem  schlim¬ 
men  Aussehen  ist  die  Impetiginisierung  gutartig  und  durch  Entwässerung 
schnell  zu  beseitigen.  Diese  behebt  auch  das  Fieber  (Abb.  196),  den  stän¬ 
digen  Begleiter  des  Zustandes.  Das  Mißlichste  an  ihm  ist  die  regionäre 
Lymphadenitis,  die  oftmals  zur  Bildung  großer  Bubonen  mit  Neigung 
zur  Abszedierung  Veranlassung  gibt. 

Eine  andere  ebenfalls  häufige  Form  der  Infektion  ist  die  durch  Ent¬ 
stehung  kleiner  oberflächlicher  eitriger  Bläschen  gekennzeichnete  (,, akutes 
Impfbläschen"1  Unna),  die  man  Vesikulosis  nennen  kann.  Sie  kommt  im 
Gegensatz  zur  Impetiginisation  auch  beim  trockenen  Ekzem  vor,  hier  in 
Anschluß  an  Kratzverletzungen,  die  bis  in  die  feuchteren  Tiefen  Vordringen. 

Es  gibt  zuweilen  auch  eine  akute 
Aussaat  solcher  Bläschen,  die  ge¬ 
radezu  rashartig  und  unter  Fieber 
über  große  Flächen  erfolgt. 

Eitrige  Follikulitis  und  Furun¬ 
kelbildungsind  nichts  Ungewöhn¬ 
liches.  Auch  Pyozyaneusinfektio- 
nen  von  Ekzemflächen  werden 
manchmal  beobachtet,  erkennbar 
am  eigenartigen  Geruch,  am 
schmierigen  zerfließenden  Aufla¬ 
gerungen  und  blaugrünlicher  Ver¬ 
färbung  des  Verbandes.  Sie  be¬ 
treffen  mit  Vorliebe  die  Gegenden  hinter  den  Ohren  und  den  Hals.  Häufiger 
als  anderswo  siedelt  sich  ebenda  auch  mit  zarten  Membranen  die  Wunddiph- 
therie  an.  Deren  Prognose  ist  trotz  nicht  schwer  erscheinenden  örtlichen 
Bildes  zweifelhaft ;  ich  habe  nicht  nur  Säuglinge,  sondern  auch  2-  und 
3- Jährige  danach  an  Kreislauf-  und  Herzstörungen  zugrunde  gehen  sehen. 

Schließlich  gibt  es  noch  einige  seltene  Formen,  die  mit  stürmischen  Symp¬ 
tomen  und  hohem  Fieber  einsetzen,  und,  wenn  sie  nicht  zum  Tode  führen 
nach  1%  bis  2  Wochen  ohne  Rückfall  wieder  verschwinden.  Es  gibt  eine 
diffuse  Dermatitis  der  ekzematösen  Bezirke  mit  flächenhafter  Schwellung  und 
Rötung,  ferner  eine  Pustulosis  acuta,  mit  akuter  Aussaatzahlloserstecknadel¬ 
kopf-  bis  erbsengroßer  Pusteln,  und  eine  sehr  seltene  Pustulosis  vacciniformis 
acuta1),  bei  der  die  Pusteln  in  Farbe,  Größe  und  Dellenbildung  sehr  den 
Vakzinepusteln  gleichen. 

In  dem  einen  meiner  Fälle  trat  diese  Komplikation  bei  einem  seit  der  dritten  Lebens¬ 
woche  in  der  Anstalt  befindlichen  Ammenkind  im  8.  Lebensmonat  und  in  der  12. 
Woche  des  Ekzems  auf  und  endete  günstig  (Abb.  195),  im  zweiten  Fall  (6  monatiger 
Knabe)  bot  der  Verlauf  in  der  ersten  Woche  keinen  besonderen  Anlaß  zur  Besorgnis, 
am  8.  Tag  stieg  das  bereits  im  Sinken  befindliche  Fieber  wieder  an,  die  Pusteln  wurden 
nekrotisch,  eine  Pneumonie  wurde  nachweisbar  und  der  Tod  erfolgte  am  16.  Tage. 


Abb.  198.  Fieberkurve  bei  Pustulosis 
vacciniformis  acuta. 


ß  juliusberg:  Arch.  D.  46.  Freud:  M.  K.  51.  1931.  Ullrich:  Handb.  Pfaundler- 
Schloß  mann,  Bel.  10,  1935. 
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Nicht  zu  verwechseln  mit  der  Pustulosis  vacciniformis  ist  das  nicht  seltene 
Ekzema  vaccinatum,  die  Infektion  des  Ekzems  durch  das  Kuhpocken  virus, 
wie  sie  Vorkommen  kann,  wenn  entweder  unbedachterweise  ein  ekzematöses 
Kind  der  Impfung  unterzogen  oder  ein  nicht  geimpftes  Ekzemkind  mittel¬ 
bar  oder  unmittelbar  von  einem  Impfling  in  der  Elmgebung  aus  infiziert 
wird.  Es  gibt  recht  harmlose  Erkrankungen  dieser  Art,  wo  nur  einige  wenige 
Vakzinepusteln  an  irgendeiner  ungewöhnlichen  Stelle  des  Körpers  sitzen, 
etwa  an  der  Kopfhaut,  an  den  Genitalien  oder  als  kondylomartige  Gebilde 
um  den  leicht  intertriginösen  After.  Voraussetzung  hierfür  ist  natürlich 
eine  unbedeutende,  örtlich  umschriebene  Ausbildung  des  Ekzems.  Wenn 
aber  der  Impfstoff  auf  ein  Kind  mit  ausgedehntem  Ekzem  übertragen  wird, 
so  entsteht  ein  überaus  schweres  Krankheitsbild,  das  dem  der  echten  Pocken 
nichts  nachgibt.  Eine  besonders  gefährliche  Komplikation  stellt  die  Beteili¬ 
gung  der  Bindehaut  und  der  Kornea  dar1).  Von  den  Kindern,  bei  denen 
der  Prozeß  sich  weit  ausgedehnt  hat,  gehen  viele  zugrunde;  von  den  Ge¬ 
nesenden  tragen  manchee  außer  der  Entstellung  durch  die  Narben  Blindheit 
auf  einem  oder  beiden  Augen  davon. 

Wie  bei  der  Dermatitis  seborrhoides  so  können  auch  beim  Ekzem  septische 
und  pyämische  Allgemeininfektionen  sowie  Nephritis  auftreten,  mitdemUnter- 
schiede,  daß  sie  hier  vorwiegend  ältere  Säuglinge  betreffen.  Fernerhin  kom¬ 
men  akute  Kollapse,  Krämpfe,  Hyperthermien  und  plötzliche  Todesfälle,  vor 
die  Veranlassung  gaben,  von  einem  ,, Ekzemtod“  zu  sprechen.  All  das  ist 
aber  auch  beim  Hautgesunden  aus  der  Klinik  der  tetanoiden  Zustände  und 
besonders  des  Status  lymphaticus  bekannt  und  also  nichts  dem  Ekzem 
Eigentümliches  (S.  657).  Mit  diesem  in  engerem  Zusammenhang  dürften 
nur  die  in  Anschluß  an  unzweckmäßige  Salbenverbände  nässender  Formen 
auftretenden  akuten  Zwischenfälle  stehen,  die  durch  Resorption  von  Toxinen 
aus  den  rückgestauten  Absonderungen  erklärt  werden  können.  Ferner  ist 
vielleicht  der  akute  Herztod  häufiger  als  bei  Hautgesunden,  da  das  dauernde 
Bestehen  von  Hautinfektionen  die  Wahrscheinlichkeit  einer  komplizierenden 
Myokardschädigung  infektiösen  Ursprungs  vergrößert. 

Von  inneren  Komplikationen  ist  hauptsächlich  das  Asthma  bronchiale 
(S.  618)  zu  nennen,  weil  es  sich  so  häufig  beim  Ekzematiker  einstellt,  daß 
spezifische  Zusammenhänge  zweifellos  sind.  Der  erste  Anfall  kann  schon 
im  ersten  Lebensquartal  erscheinen ;  häufiger  ist  ein  späterer  Zeitpunkt  und 
noch  häufiger  der  Beginn  erst  nach  der  Säuglingszeit.  Bevorzugt  sind  die 
Kinder  mit  starker  pruriginöser  Ekzemkomponente,  während  die  mit  vor¬ 
wiegend  nässendem  Ekzem  viel  weniger  bedroht  sind. 

2.  Ätiologie  und  Pathogenese. 

Das  Ekzem  des  Säuglings  erwächst  aus  einer  angeborenen  familiären 
und  hereditären  Veranlagung,  deren  Wesen,  wie  so  vieles  in  der  Patho¬ 
genese  des  Ekzems  unbekannt  ist.  Strittig  ist  auch  die  Antwort  auf  die 
Frage,  welcher  Art  der  Mechanismus  ist,  durch  den  auf  dem  Boden  dieser 
,,Diathese“  und  als  ihr  Symptom  die  ekzematösen  Hautveränderungen 
entstehen.  Zwei  Ansichten  stehen  sich  hier  gegenüber,  die  im  Grunde  viel¬ 
leicht  sehr  viel  weniger  verschieden  sind,  als  es  gegenwärtig  noch  erscheint. 
Die  eine  ist  geneigt,  im  Ekzem  eine  Stoffwechselkrankheit  zu  sehen:  Infolge 
einer  spezifischen  Störung  im  Stoffwechsel  werde  die  Zusammensetzung  der 
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Haut,  ähnlich  wie  bei  der  Tetanie  die  des  Nervensystems,  derart  verändert, 
daß  ihre  Kapillaren  auf  normalerweise  unterschwellige,  von  außen  und  häma¬ 
togen  von  innen  an  sie  herantretende  Reize  mit  der  Bildung  des  Ekzems 
reagieren.  Für  die  andere  Auffassung  ist  dagegen  das  Säuglingsekzem  eine 
trophoallergische  Krankheit:  es  werden  durch  abwegigen  Abbau  der  Nahrung 
Allergene  gebildet,  die  die  Hautkapillaren  sensibilisieren,  und  das  Ekzem 
ist  der  Ausdruck  der  ständig  sich  erneuernden  Antigen- Antikörperreaktion. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  das  Für  und  Wider  beider  Thesen  zu  erörtern. 
Stattdessen  soll  kurz  dargelegt  werden,  was  die  klinische  Beobachtung  über 
die  Faktoren  lehrt,  die  die  Erscheinungen  des  Ekzems  auslösen  oder  sie 
mildernd  oder  verstärkend  beeinflussen. 

Ekzem  und  Ernährung.  Von  jeher  sind  die  Kinderärzte  von  einem  Zu¬ 
sammenhang  zwischen  Ernährung  und  Ekzem  überzeugt  gewesen.  Mochten 
auch  immer  wieder  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  aus  dem  dermatologischen 
Lager  zweifelnde  Stimmen  kommen,  die  Pädiatrie  hat  sich  nicht  beirren 
lassen. 

Vor  allem  interessiert  der  Zusammenhang  mit  der  Milch.  Im  Volke  spricht 
man  vom  Säuglingsekzem  als  vom  Milchschorf,  gewiß  nicht  nur  deshalb,  v/eil 
die  Blütezeit  des  Ekzems  in  die  Zeit  vorwiegender  Milchernährung  fällt, 
sondern  auch  im  Glauben  an  einen  ursächlichen  Zusammenhang.  Daß  ein 
solcher  besteht,  ist  unzweifelhaft,  und  daß  er  von  den  Pädiatern  allgemein 
als  bestehend  anerkannt  wird,  ergibt  sich  schon  daraus,  daß  die  von 
A.  Czerny  empfohlene  Behandlung  der  exsudativen  Diathese,  der  ja  das 
nässende  Ekzem  zugerechnet  zu  werden  pflegt,  mit  milcharmer  oder  milch¬ 
freier  Kost  sich  überall  der  Wertschätzung  erfreut. 

Bei  künstlicher  Ernährung  zeigt  sich  zunächst  eine  Abhängigkeit 
der  ekzemfördernden  Wirkung  von  der  Milchmenge.  Das  Ekzem 
ist  um  so  häufiger  und  schwerer,  je  größer  der  tägliche  Milchverzehr  ist. 
Die  älteren  Pädiater  erinnern  sich  noch  der  Zeit,  wo  es  üblich  war,  den  Säug¬ 
lingen  1 — iy2  Liter  zu  geben.  Das  war  auch  die  Zeit,  in  der  krustöse  und 
impetiginisierte  Ekzeme  in  Mengen  vorkamen.  Als  sich  dann  die  gemischte 
Kost  mit  5 — 600  ccm  Milch  als  Höchstmaß  durchsetzte,  wurden  sie  seltener, 
und  während  des  Krieges  mit  seiner  Milchknappheit  sah  man  sie  nur  ganz 
vereinzelt.  Selten  geworden  sind  damit  aber  auch  die  eindrucksvollen  Besse¬ 
rungen  im  Anschluß  an  weitere  Beschränkung  der  Milch;  denn  nur  wenige 
Ekzeme,  die  bei  500  ccm  Milch  entstanden  und  bestehen,  gehen  bei  300  oder 
200  zurück.  Um  heute  einem  Zweifler  den  „Milchnährschaden41  beim  Ekzem 
aufzuzeigen,  muß  man  schon  den  umgekehrten  Weg  gehen  und  von  milch¬ 
freier  oder  milchknapper  Diät  zu  milchreicher  überwechseln. 

Verschlimmerung'  durch  Milch  zeigten  beispielsweise  alle  4  Kinder  im  Alter  von 
1 — 2  Jahren,  die  bei  sonst  gleichbleibender  Kost  von  300  Vollmilch  probeweise  auf 
1000  gesetzt  wurden.  Kind  1,  pastös,  krustöses  Gesichtsekzem,  trockene  Plaques  an 
Rumpf  und  Armen;  kaum  Jucken;  nach  6  Tagen  Gesicht  gereizt,  infiltriert,  stark 
nässend;  Plaques  mit  dickeren  Krusten,  Jucken  stärker.  Kind  2,  pastös.  Ekzem  wie 
bei  1;  nach  6  Tagen  Gesicht  infiltriert,  nässend,  Plaques  sukkulenter  Jucken  stärker. 
Kind  3,  pastös,  universelles  krustös-squamöses  Ekzem;  nach  6  Tagen  stärkere  Sukku- 
lenz,  vielfach  Nässen  und  dickere  Borken,  starkes  Jucken,  Kind  4,  mager,  trockenes 
infiltriertes,  stark  juckendes  Ekzem;  nach  6  Tagen  keine  auffällige  Veränderung, 
nur  Juckreiz  viel  stärker. 

Ähnlich  verhielt  sich  ein  5/:jähr.  Knabe  mit  disseminiertem  squamös-pruriginösem 
sehr  wenig  feuchtem  Ekzem,  das  bei  milchfreier  Obst-Ivohlehydratkost  deutlich  in 
Rückgang  war  und  noch  mäßig  juckte,  Zugabe  von  300  ccm  Milch  rief  schon  nach 
wenigen  Stunden  sehr  starke  Steigerung  des  Juckreizes  hervor. 

Verschlimmerungen  dieser  Art  können  auch  durch  Verabfolgung  von 
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Molke  an  Stelle  von  Milch  hervorgerufen  werden,  während  die  Darreichung 
von  Suspensionen  des  kasein-  und  fetthaltigen  Labkoagulum  in  Wasser  oder 
verdünnter  Molke  austrocknend  und  jucklindernd  wirkt.  Die  Schädlichkeit 
der  Milch  ist  danach,  wenn  auch  nicht  allein,  so  doch  zu  einem  wesentlichen 
Teile  durch  die  Molkensalze  bedingt. 

Die  Häufigkeit  von  Ekzemen  bei  natürlicher  Ernährung  läßt  ekzem¬ 
fördernde  Wirkungen  auch  der  Frauenmilch  erkennen.  In  der  Tat  werden 
häufig  wesentliche  Besserungen  durch  Absetzen  oder  durch  Zwiemilcher¬ 
nährung  erzielt.  Die  Erfahrung,  daß  sich  dabei  fettarme  Mischungen  am 
besten  bewähren,  weist  auf  Beziehungen  des  Ekzems  zum  Nahrungsfett  hin. 

Daß  der  Fettreichtum  der  Frauenmilch  als  ekzemerzeugender  Faktor 
anzusehen  sei,  wurde  namentlich  von  den  älteren  Beobachtern  behauptet.  Zur 
Zeit  sind  es  besonders  die  französischen  Pädiater,  die  das  vertreten  und  sich 
bemühen,  es  mit  Beispielen  zu  belegen.  Für  die  künstliche  Ernährung  gilt 
nach  den  Berichten  vieler  Beobachter  das  Gleiche.  Auch  nach  meinen  Er¬ 
fahrungen  ist  das  Fett  bei  der  Entstehung  des  Ekzems,  wenig¬ 
stens  eines  Teiles  der  Ekzeme,  sicher  beteiligt,  und  spielt  dabei 
eine  Rolle,  die  in  vielen  Stücken  an  die  ihm  bei  der  konstitutionellen  Der¬ 
matitis  seborrhoides  zukommende  erinnert  (S.  823). 

Monrad  meint,  daß  nur  tierische  Fette  einschließlich  Lebertran  schaden,  pflanz¬ 
liche  aber  vertragen  werden.  Epstein  äußert  sich  hierüber  zurückhaltend.  Freuden¬ 
berg  berichtet  über  Verschlimmerungen  von  Ekzemen  durch  das  fettreiche  Sojamehl 
und  durch  Olivenoel  ß.  Auch  meine  eigenen  Erfahrungen  sprechen  gegen  eine  grund¬ 
sätzliche  Sonderstellung  des  Pflanzenfettes.  Die  Frage  nach  etwa  bestehenden  quanti¬ 
tativen  Unterschieden  der  Eignung  für  den  Ekzematiker  ist  noch  nicht  in  Angriff 
genommen,  weder  für  Tierfette  gegenüber  Pflanzenfetten,  noch  für  die  verschiedenen 
Tier-  und  Pflanzenfette  selbst.  * 

Demonstrierbar  ist  bei  einem  Teil  der  Kranken  auch  eine  entzündungs¬ 
steigernde  und  das  Jucken  vermehrende  Wirkung  des  Kochsalzes,  und 
schließlich  bezeugt  der  heilende  Einfluß  strenger  Obst-  und  Rohkost  auf 
viele  auf  andere  Weise  nicht  zu  bessernde  Fälle,  daß  das  Säuglingsekzem 
auch  in  seinen  schwersten  und  hartnäckigsten  Formen  im 
wesentlichen  eine  alimentäre  Erkrankung  ist. 

Zweifellos  ist  nach  den  klinischen  Erfahrungen  die  Wirkungsweise  der 
Nahrung  abhängig  von  der  Art,  wie  sie  kraft  ihrer  besonderen  Zusammen¬ 
setzung  den  Salz-  und  Wassergehalt  der  Haut  beeinflußt.  Eine  Kost,  die 
eine  pathologische  Retention  begünstigt,  verschlimmert  das  Ekzem,  eine 
Kost  von  gegenteiliger  Wirkung  mildert  es.  Das  läßt  sich  am  eindrucks¬ 
vollsten  bei  den  nässenden  und  impetiginisierten  Ekzemen  der  überfütterten 
pastösen  Kinder  erkennen,  die  bei  entwässernder  Kost  unter  großen  Wasser¬ 
verlusten  völlig  oder  bis  auf  ganz  geringe  Reste  abheilen. 

Abb.  92  gibt  die  Kurve  eines  19Mon.  alten  $  mit  Ekzem  seit  dem  4.  Lebensmonat. 
Nahrung  im  letzten  halben  Jahr  1  Liter  Magermilch,  ein  großer  Teller  Gemüse  mit 
einer  Messerspitze  Salz,  Suppe,  viel  Brot  mit  (gesalzener)  Butter,  Mehlbrei,  Kompott. 
Seit  einem  Jahr  auch  Stimmritzenkrampf,  gegen  den  erfolglos  längere  Zeit  Phosphor¬ 
lebertran  gegeben  wurde.  Gewicht  9500  g.  Schweres  universelles  krustöses  und 
nässendes  Ekzem.  Starkes  Jucken,  11%  Eosinophile,  Laryngospasmus,  pastöser 
Habitus.  Durch  salz-  und  kohlehydratarme  Kost  —  1  Liter  Vollmilch,  Gemüse, 
Kompott  —  steile  Gewichtsabnahme  bis  8600,  die  durch  Zulage  von  2  Eßlöffeln  Grieß¬ 
brei  gehemmt  wird..  Währenddessen  rapider  Rückgang  des  Ekzems,  ohne 


ß  Z.  Iv.  57.  1936.  Vgl.  auch  die  neuen  amerikanischen  Arbeiten  über  Wirkung  von 
an  ungesättigten  Fettsäuren  reichen  Pflanzenölen  (Faber  u.  Roberts:  J.  P.  6.  1935. 
Taub  u.  Zakon:  J.  am.  m.  ass.  105.  1935  u.  a. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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äußere  Behandlung.  Laryngospasmus  verschwindet,  bestes  Allgemeinbefinden.  Nach 
3*4  Wochen  hautrein.  Draußen  während  6monatiger  Beobachtung  bei  knapper  ge¬ 
mischter  Kost  kein  Rückfall. 

Danach  stellt  ein  pathologischer  Wasser-  und  Salzgehalt  der  Haut  und  mit 
ihm  ein  abnormer  Quellungszustand  der  Hautkolloide  einen  Fak¬ 
tor  der  Ekzemgenese  dar.  Seine  Bedeutung  ist  dabei  zweifach :  Ganz  allge¬ 
mein  steigert  er  die  Stärke  der  Reaktion  auf  entzündliche  Reize,  was  vor 
allem  den  Na-salzen  zuzuschreiben  ist,  und  im  Sonderfalle  des  Ekzems  ver¬ 
mehrt  und  verstärkt  er  die  Reize  durch  Begünstigung  der  Ansiedlung  und 
Wucherung  bakterieller  Entzündungserreger  auf  dem  feuchten  Nährboden. 
Auf  einem  trockenen  Ekzem  wachsen  7 — 18  mal  mehr  Bakterien  als  auf 
normaler  Haut,  auf  einem  feuchten  160  mal  mehr  (Löbenstein). 

Die  Bedeutung  dieses  Faktors  ist  indessen  begrenzt.  Denn  es  gibt  viele 
gleich  überfütterte,  gleich  pastöse  und  gleich  hydrolabile  Kinder,  deren 
Haut  rein  bleibt;  es  gibt  viele  Kinder  mit  nässenden  Ekzemen,  bei  denen  die 
diätetische  Trockenlegung  zwar  eine  wesentliche  Besserung  bringt,  aber  keine 
vollständige  Heilung,  und  trockene  Ekzeme  sind  auf  diese  Weise  überhaupt 
nicht  beeinflußbar.  So  ist  nur  die  exsudative  Komponente  geklärt,  für  das 
Verständnis  der  sonstigen  Faktoren  ist  nichts  gewonnen.  Daß  auch  sie  irgend¬ 
wie  mit  der  Ernährung  in  Zusammenhang  stehen,  lehrt  die  sichtliche  Milde¬ 
rung  vieler  Fälle  unter  Obst-Rohkost.  Wie  und  wodurch  diese  zu  Stande 
kommt,  ist  zur  Zeit  noch  unbekannt,  und  damit  fehlt  auch  noch  ein  Einblick, 
der  zweifellos  das  Verständnis  der  Ekzemgenese  außerordentlich  fördern 
würde.  Zwei  Möglichkeiten  bieten  sich  dar:  Ist  das  Ekzem  eine  allergische 
Krankheit,  so  wird  seine  Milderung  durch  die  Ausschaltung  der  Tropho- 
allergene  herbeigeführt;  ist  es  Symptom  einer  Stoffwechselkrankheit,  so 
beruht  sie  auf  einem  Umbau  der  reagierenden  Gewebe,  in  Folge  deren  die 
krankhafte  Überempfindlichkeit  gegen  Reize  auf  die  Norm  gesenkt  wird. 

Bedeutung  äußerer  Reize.  Neben  den  im  Blute  zugeführten  oder  in  der 
Haut  selbst  entstehenden  Reizen  kommt  äußeren  Einwirkungen  eine  große 
Bedeutung  als  ekzemauslösenden  Faktoren  zu.  Die  Reize,  denen  die  Haut 
des  ekzematösen  Säuglings  ausgesetzt  ist,  sind  keine  anderen  als  beim  nicht 
ekzematösen  und  so  wird  das  Mißverhältnis  zwischen  ihnen  und  der  krank¬ 
haft  gesteigerten  Reaktion  zu  einem  der  Hauptkennzeichen  der  Ekzem¬ 
krankheit. 

Spezifisch  für  das  Ekzem  ist  die  kongestiv-exsudative  Form-der  Reaktion, 
und  demgemäß  ist  alles,  was  geeignet  ist,  eine  normale  Haut  zu  hyperämi- 
sieren,  auch  geeignet,  bei  vorhandener  Ekzemdisposition  ein  Ekzem  hervor¬ 
zurufen  oder  ein  bestehendes  Ekzem  zu  verschlimmern ;  umgekehrt  muß  alles 
was  anämisiert,  mildernd  oder  heilend  wirken.  Die  Bedeutung  des  Blut- 
affluxes  erklärt  auch  die  Bevorzugung  reichlicher  vaskularisierter  Regionen 
wie  Kopf  und  Gesicht,  besonders  der  Wangen,  gegenüber  solchen  mit  ge¬ 
ringerer  Blutversorgung,  wie  dem  Rücken. 

Der  Sitz  der  ekzematösen  Veränderungen  ist  von  denen  der  Dermatitis 
seborrhoides  in  auffälliger  Weise  verschieden.  Sie  finden  sich  weniger  an  der 
Innenseite  der  Glieder,  der  Genitoanalregion,  den  Hautfalten,  der  Stirn-  und 
der  Präurikulargegend,  sondern  an  den  Außenseiten,  lassen  die  Beugen  und 
Hautfalten  frei  und  pflegen  auf  den  Wangen  stärker  zu  sein,  als  im  übrigen 
Gesicht.  Das  weist  auf  eine  andere  Art  von  Reizen  hin,  als  die  bei  der  Der¬ 
matitis  wirksame  Sekretzersetzung  und  Mazeration.  Meiner  Meinung  nach 
ist  die  Lokalisation  an  den  Streckseiten  ein  Anzeichen,  daß  das  leichte 
aber  unablässige  Reiben  und  Scheuern  an  den  Kleidern,  der  Un- 
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terlage  und  den  Decken  ursächlich  in  Frage  kommt,  wobei  nicht  un¬ 
bedingt  an  einen  allergisierenden  Kontakt  mit  Fasern  und  Federn,  sondern 
ebenso  gut  an  einen  rein  mechanischen  hyperämisierenden  Dauerreiz  der 
von  innen  heraus  überempfindlichen  Epidermis  gedacht  werden  kann.  Für 
das  Gesicht  spielt  vermutlich  im  Rahmen  der  verschiedenen  meteorolo¬ 
gischen  Faktoren  namentlich  das  Licht  eine  Rolle.  Wesentlich  ver¬ 
stärkt  wird  der  Reizzustand  durch  die  auch  bei  verhältnismäßig  trockenen 
Ekzemen  nicht  ausbleibende  bakterielle  Infektion. 


3.  Zur  Diagnose. 

Hauptaufgabe  und  zugleich  Haüptschwierigkeit  der  Diagnose  ist  die 
Unterscheidung  von  Ekzem  und  Dermatitis  seborrhoides.  Gewiß  sind  beide 
bei  typischer  Entwicklung  unschwer  auseinander  zu  halten ;  aber  die  Schwie¬ 
rigkeit  beginnt,  wenn  sich  die  kennzeichnenden  Merkmale  verwischen  oder 
vermischen,  wie  überaus  häufig  der  Fall;  und  sie  kann  so  groß  werden,  daß 
sie,  wie  eingangs  erwähnt,  von  manchen  Dermatologen  für  unüberwindlich 
gehalten  wird.  Und  doch  darf  man  nicht  ohne  Weiteres  resignieren,  aus  dem 
sehr  praktischen  Grunde,  weil  die  Diätbehandlung  beider  sehr  verschieden 
ist.  Datum  ist  es  dringend  wünschenswert,  wenigstens  annähernd  sagen  zu 
können:  Bei  diesem  Falle  spricht  so  viel  für  die  Zugehörigkeit  zu  einer  der 
beiden  Dermatosen,  daß  ein  Versuch  mit  der  bei  dieser  bewährten  Diät  in 
erster  Reihe  angezeigt  ist. 

Fälle,  deren  Zugehörigkeit  zur  Dermatitis  seborrhoides  keinem  Zweifel 
unterliegt,  können  irrtümlich  für  Ekzem  gehalten  werden,  wenn  sich  im 
Widerspruch  zu  dem  eigentlichen  Charakter  dieser  psoriasoiden,  also  trocke¬ 
nen  Dermatose  eine  exsudative  Komponente  stark  bemerkbar  macht.  Das 
kann  geschehen  bei  pastösen  Kindern  mit  lymphophiler  Haut,  und  kann 
gesteigert  werden  durch  die  auf  dem  feuchten  Boden  unvermeidliche  pyogene 
Infektion.  Dann  nässen  namentlich  im  Gesicht  die  Plaques  und  bilden 
Krusten  oder  sind  impetiginisiert,  und  das  Jucken,  das  bei  trockenen  Fällen 
fehlt  oder  geringfügig  ist,  wird  stärker.  Zu  dieser  Gruppe  gehört  neben 
manchem  Fall  bei  künstlicher  Ernährung  ein  großer  Teil  der  ,, Ekzeme“  der 
Brustkinder.  Hier  hilft  zur  Unterscheidung  neben  dem  Befund  einer  ge¬ 
ringen  Zahl  von  eosinophilen  Leukozyten  (bei  Dermatitis  unter 
oder  nicht  über  5 — 6%),  der  negative  Ausfall  der  Probe  auf  kutane 
Eiklarempfindlichkeit  (Skarifikation  und  Auftragung  eines  Tropfens 
Eiklar-Ringerlösung  1  :  1)  und  vor  allem  die  Beachtung  der  Lokalisa¬ 
tion:  Blepharitis,  Schuppung  oder  schuppendes  Erythem  der  Augenbrauen, 
Rhagaden  in  den  Augenwinkeln  und  im  Naseneingang,  vor  allem  Intertrigo 
in  den  Hautfalten  und  Gelenkbeugen,  sei  sie  auch  nur  angedeutet,  sind 
Fingerzeige,  die  sich  gewöhnlich  durch  den  Erfolg  der  angezeigten  Diät  als 
zuverlässig  erweisen. 

5monat.  Knabe,  Gewicht  5500,  seit  8  Wochen  mäßig  juckender,  teils  nässender, 
teils  krustöser  Ausschlag  auf  den  Wangen.  Von  anderer  Seite  3  Wochen  lang  mit 
Mandelmilch-Obst  Diät  als  ,, Ekzem“  erfolglos  behandelt.  Auf  Grund  des  Befun¬ 
des  leichter  Intertrigo  ad  nates  et  axillas  bei  4%  Eosinophilen  im  Blut 
Diagnose:  Dermatitis  seborrhoides  bei  exsudativem  Kinde.  Diät:  600 
Buttermilch  mit  7%  Kohlehydrat,  ein  Brei  mit  20  g  Gries,  10  g  Zucker  und  etwas 
Leber,  1  mal  Gemüse,  Obstsaft.  Unter  guter  Zunahme  innerhalb  3  Wochen  geheilt. 

Zu  vermeiden  ist  die  Verwechselung  der  Intertrigo  mit  den  trockenen, 
gefelderten  oder  licheninfizierten  Plaques  der  Neurodermitis  circum¬ 
scripta  (S.  845),  die  so  gesetzmäßig  den  gleichen  Sitz  haben  (Abb.  197), 
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daß  man  eindeutig  auf  einen  Wesenszusammenhang  hingewiesen  wird  und 
sehr  wohl  von  einer  ,, Dermatitis  seborrhoides  neurodermisata”  sprechen 
könnte.  Hier  ist  die  Diagnose  außer  durch  eine  stärkere  Bluteosino¬ 
philie  ohne  Weiteres  durch  die  hochgradige  Herausarbeitung  der 
angioneurotisch-pruriginösen  Komponente  gegeben. 

Die  angioneurotisch-pruriginöse  Komponente  ist  diagnostisch 
entscheidend  für  Ekzem  auch  bei  den  squamösen  und  infil¬ 
trierenden  Formen,  deren  Schuppung  ja  ebenso  durch  eine  Dyskeratose 
verursacht  ist  wie  die  Schuppung  bei  der  Dermatitis  seborrhoides,  und  deren 
Herde  manchmal  so  durchaus  psoriasoid  bezw.  seborrhoid  aussehen  können, 
daß  man  bald  mit  Moro  von  einem  Ekzema  seborrhoicorum,  bald  von 
einer  Dematitis  seborrhoides  ekzematisata  sprechen  möchte.  Die 
schwierige  Frage,  wie  die  Entstehung  dieser  Mischformen  zu  erklären  ist,  — 
durch  primär  gleichzeitige  Gegenwart  der  psoriasoiden  und  der  ekzematösen 
Funktionsstörung  oder  durch  sekundäre  Ekzematisation  der  Dermatitis  — 
ist  für  den  Therapeuten,  der  Richtlinien  für  sein  Vorgehen  sucht,  nicht  von 
vordringlichem  Interesse. 


4.  Behandlung. 

Diät.  Für  den  gegebenen  Fall  wird  man  diese  Richtlinien  am  besten  finden, 
wenn  man  versucht,  sich  darüber  klar  zu  werden,  in  welcher  Weise  die  früher 
erwähnten  3  Komponenten  an  ihm  beteiligt  sind,  und  danach  den  Heilplan 
aufstellt.  Bei  stark  exsudativer  Komponente  ist  zunächst  Ent¬ 
wässerung  angezeigt,  bei  stark  hervortretender  squamös-dyskerat oti- 
scher  Komponente  wird  Fettbeschränkung  nützlich  sein,  bei  aus¬ 
gesprochener  angioneurotisch-pruriginöser  ist  nur  von  besonderen 
Formen  vegetarischer  Ernährung  eine  Milderung  zu  erwarten. 

Zur  Bekämpfung  der  exsudativen  Komponente  durch  Entwässerung  bedarf 
es  der  Beschränkung  der  wasserretinierenden  Nahrungsbe¬ 
standteile,  der  Kohlehydrate  und  der  Salze.  Bei  dem  Säuglingstypus, 
dessen  Haut  zu  starker  Exsudation  geneigt  ist,  ist  nicht  nur  jeder  Koch¬ 
salzzusatz  zu  vermeiden,  sondern  auch  die  Menge  der  in  der  Milch  enthal¬ 
tenen  Molkensalze  zu  verringern.  Daher  soll  die  Kost  höchstens  400  cc 
Milch  enthalten.  Auch  die  Wasserzufuhr  soll  knapp  sein  und  deshalb 
unverdünnte  Milch  vorgezogen  werden,  selbstverständlich  unter  Beachtung 
des  erhöhten  Bedarfs  in  heißen  Zeiten.  Noch  besser  als  unverdünnte  Milch 
sind  Mischungen  mit  dem  Eiweißgehalt  der  Vollmilch  aber  mit  nur  der 
Hälfte  oder  einem  Drittel  der  Molke ;  von  ihnen  kann  und  soll  sogar  doppelt 
so  viel  gegeben  werden,  wie  von  Vollmilch,  da  die  bei  reichlichen  Eiweiß¬ 
gaben  gesteigerte  Harnstoffdiurese  erwünscht  ist.  Eiweißmilch  ist  hier  am 
Platze  wegen  ihres  geringen  Molkengehaltes.  Man  kann  aber  auch  bei  400 
Vollmilch  bleiben  und  das  Mehr  an  Eiweiß  in  Form  von  Ouark  und  Fleisch 
darreichen  x) .  Gesüßt  wird  mit  Saccharin ;  Kohlehydrate  werden  am  besten 
zu  Anfang  ganz  weggelassen  und  erst  später  in  knappen  Mengen  zugefügt, 
wenn  bei  deutlicher  Verminderung  des  Nässens  die  Gewichtsabnahme  zu 
stark  wird  (Abb.  92).  Salzfrei  und  mit  ganz  wenig  Butter  zubereitete 
Gemüse  und  Obst  dagegen  sind  schon  früh  gestattet.  Auch  die  Dauer  ko  st 
nach  Abheilung  der  Haut  soll  milch-  (molken-),  kochsalzarm  und  verhäl'tnis- 


0  Die  von  mir  früher  verwendete  ,, Ekzemsuppe“  (M.  Kl.  Nr.  37.  1907),  hergestellt 
durch  Suspension  des  fein  verteilten  Labkoagulum  aus  1  Liter  Milch  in  200  Buttermilch 
-f-  800  Wasser  ist  entbehrlich. 
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mäßig  kohlehydratarm  sein,  dafür  reich  an  Vegetabilien  und  in  mäßigem 
Grade  auch  an  Eiweiß. 

Die  entwässernde  Wirkung  zeigt  sich  im  sturzartigem  Abfall  der 
Gewichtskurve  und  im  Abblassen  und  Austrockenen  der  wunden 
Flächen.  Zugleich  schwinden  bisher  vorhandene  Temperatur¬ 
erhöhungen,  soweit  sie  mit  der  Hautentzündung  in  Zusammenhang  stan¬ 
den,  eine  Folge  des  Abklingens  der  pyogenen  Sekundärinfektion  (Abb.  199). 
Verblüffende  Erfolge  sieht  man  namentlich  bei  vorher  durch  schwere 
Fehlernährung  aufgeschwemmten  Kindern,  besonders  wenn  sie  neben  der 
üblichen  Nahrung  noch  reichlich  Kohlehydrat  und  Salz  bekommen  haben 
(S.  304).  Hier  gibt  es  sogar  wirklich  vollständige  Dauerheilungen  ohne 
Rückfälle,  wenn  in  der  Folgezeit  vernünftige  Ernährungsregeln  eingehalten 


Abb.  199.  Temperatur-  und  Gewichtsverlauf  bei  Behandlung  eines  impetiginösen 

Ekzems  mit  salzarmer  Kost  (Ekzemsuppe). 


werden.  Häufiger  allerdings  verbleibt  ein  unscheinbarer  aber  hartnäckiger 
Rest  in  Gestalt  eines  leichten  schuppenden  Wangenerythems,  das  äußerer 
Behandlung  bedarf. 

Fälle  mit  solcher  Vorgeschichte  sind  heutzutage  selten;  selten  sind  dem¬ 
gemäß  auch  die  reichlich  fließenden  oder  dick  verborkten  Ekzeme  und  damit 
auch  die  durchgreifenden  Erfolge.  Was  man  jetzt  von  exsudativen  Formen 
sieht,  ist  gewöhnlich  nur  mäßig  feucht  und  trocknet  unter  der  angegebenen 
Kost  zwar  aus,  aber  das  nunmehr  ins  Stadium  squamosum  übergeführte 
Ekzem  zeigt  keine  Neigung  zur  Rückbildung. 

Die  Behandlung  dieser  Reste  und  gleicherweise  die  der  von  vornherein 
squamösen  Formen,  beide  meist  mit  starker  Betonung  der  angioneurotisch- 
pruriginösen  Komponente  stellt  das  wesentliche  Problem,  das  in  befrie¬ 
digender  Weise  noch  nicht  gelöst  werden  konnte.  Sicher  ist  nur  das  eine, 
daß  ohne  völlige  Entziehung  der  Milch  die  Heilung  ausgeschlossen  ist.  Was 
aber  soll  an  ihrer  Statt  gegeben  werden?  Faßt  man  das  Ekzem  als  tropho- 
allergische  Krankheit  auf,  so  stellt  sich  alsbald  die  Frage:  Kann  die  bei 
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anderen  Leiden  gleichen  Ursprungs  oft  so  nützliche  Prüfung  der  Überem¬ 
pfindlichkeit  mit  Hauttests  auch  hier  den  Weg  zeigen?  Das  muß  leider 
verneint  werden.  Fast  alle  Ekzemkinder  reagieren  positiv  auf  Eiklar  und 
viele  außerdem  noch  auf  eine  mehr  oder  weniger  große  Zahl  anderer  Nahrungs¬ 
stoffe.  Aber  soweit  Säuglinge  in  Frage  kommen,  kann  daraus  nichts  auf  die 
Ätiologie  geschlossen  werden.  Denn  das  Säuglingsekzem  entsteht  gewöhn¬ 
lich  schon  zu  einer  Zeit,  wo  die  Kinder  nur  Milch  und  Zerealien  genießen, 
und  die  Reaktion  auf  diese  ist  gewöhnlich  negativ  oder  zweifelhaft.  Bei 
älteren  Kindern  wiederum  wird  durch  die  Ausschaltung  der  positive  Reak¬ 
tionen  hervorrufenden  Stoffe  aus  der  Kost  nur  ausnahmsweise  eine  Besserung 
der  Haut  erreicht.  So  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  empirisch  festzustellen, 
welche  Nahrungsbestandteile  vom  Magen-Darmkanal  aus  schädlich  oder 
unschädlich  sind. 

Wir  sind  heute  doch  schon  so  weit,  um  darüber  einige  allgemeine  Regeln 
aufstellen  zu  können,  wobei  nicht  in  Abrede  gestellt  werden  soll,  daß  in  ge¬ 
wissen  Fällen  spezifische  Überempfindlichkeiten  vorhanden  sein  können,  die 
besondere  Berücksichtigung  erfordern.  Das  wichtigste  Ergebnis  der  allge¬ 
meinen  Erfahrung  ist,  daß,  ebenso  wie  die  Milch,  auch  jedes  andere  tierische 
Eiweiß  die  Heilung  verhindert,  und  nur  rein  vegetarische  Kost  weiterhilft. 

Mehrfach  empfohlen  ist  die  Verwendung  von  Soja  (S.  99)  an  Stelle  von 
Milch,  die  auch  nach  meinen  Erfahrungen  berechtigt  ist.  Aber  allzu  über¬ 
zeugend  ist  die  Überlegenheit  nicht,  denn  der  Fortschritt  vollzieht  sich 
überaus  langsam.  Wenn  z.  B.  bei  einem  iy2 jährigen  Knaben  mit  diffusem 
Ekzem  von  squamös-pruriginös-infiltriertem  Typus  nahezu  ein  Vierteljahr 
vergeht,  bis  unter  Mithilfe  sorgfältiger  äußerer  Behandlung  die  Haut  leid¬ 
lich  normal  geworden  und  das  Jucken  gänzlich  gewichen  ist,  so  ist  der 
Umschwung  nicht  sehr  eindrucksvoll.  Möglich,  daß  diese  langsame  Wirkung 
mit  dem  verhältnismäßig  hohen  Fettgehalt  des  Sojamehles  im  Zusammen¬ 
hang  steht  und  daß  das  entölte  Präparat  Besseres  leisten  könnte. 

Mehr  zu  erwarten  ist  von  Diätformen,  die  sich  an  die  von  den  Emäh- 
rungsreformern  und  Naturheilkundigen  schon  seit  lange  und  oft  mit  bestem 
Erfolg  heim  Erwachsenen  durchgeführten  Obst-Rohkost-Kuren  anlehnen. 
Beim  Säugling  sind  hauptsächlich  solche  erprobt  worden,  deren  Grundlage 
die  zuerst  von  Bircher-Benner  beim  Säuglingsekzem  verwendete  Mandel¬ 
milch  bildet.  Die  Ergebnisse  werden  im  allgemeinen  recht  günstig  beurteilt x). 

Herstellung'.  Mandeln  mit  kochendem  Wasser  brühen.  Haut  abziehen.  Nur  durch 
Kostprobe  als  süß  erwiesene  verwenden.  30  Stück  einige  Stunden  kalt  wässern,  jedes 
Stück  mit  reinem  Tuch  abtrocknen,  10 — 15  Minuten  im  Mörser  zu  feinem  Brei  zer- 
stossen,  unter  Rühren  200  ccm  kaltes  Wasser  zusetzen,  durch  ein  feines  Leintuch  seihen, 
zuletzt  auspressen  (Bircher-Benner).  Nach  Niermann  und  Winter  geben  12 
Stück  auf  10  Oeine  Milch  von  1,7  Eiweiß,  2,4  Fett  =  334  Kalorien;  durch  Zusatz  von 
7%  Kohlehydrat  wird  der  Kaloriengehalt  der  Vollmilch  erreicht.  Ein  eingedicktes 
Handelspräparat,  Nuxo,  ist  mit  7  Teilen  Wasser  zu  verdünnen  und  7%  Kohlehydrat 
zuzusetzen.  Lahmanns  vegetabile  Milch  aus  Nüssen  und  Mandeln  unter  Zucker¬ 
zusatz  hergestellt  (10%  Eiweiß,  25%  Fett,  40%  Zucker)  ergibt  mit  der  7fachen  Menge 
Wasser  -j-  2%  Kohlehydrat  eine  Nahrung  von  680  Kalorien  mit  1,3%  Eiweiß,  3,1% 
Fett  und  7%  Kohlehydrat. 

Hess  gibt  10%,  bei  schlechter  Fettausnützung  6%  Nuxo  mit  Zusatz  von 
2i/2%  Reis  und  5%  Zucker,  dazu  Fleischbrühe,  Hafermehl,  Grünkern, 
Grieß,  Keks,  Obst.  Schiffs  Speisezettel  lautet :  2  Mahlzeiten  von  150 — 200  g 
Mandelmilch,  ein  Bananenbrei  von  3  Bananen  mit  1  Teelöffel  Zucker  oder 


9  R.  Hess:  D.  m.  W.  Nr.  2.  1932.  Schiff:  D.-  m.  W.  Nr.  23.  1932.  Epstein  u. 
Klein:  Festschrift  f.  Jemma  Mailand  1934.  Lane:  Am.  J.  d.  ch.  52.  1936. 
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4 — 6  Teelöffel  Himbeersaft  und  ein  Brei  von  150  g  Gemüse,  das  in  salzfreiem 
Wasser  gekocht  wurde,  unter  Zugabe  von  30 — -50  g  Wasserkartoffelbrei. 
Wenn  das  Ekzem  gebessert  ist,  wird  der  Bananenbrei  unter  Zusatz  von  2 — 3 
Zwiebäcken  hergestellt,  die  aufgeweicht  unter  Umrühren  einmal  aufgekocht 
und  mit  10  g  Zucker  versetzt  werden  (Eigehalt  des  Zwiebacks  immer  gleich¬ 
gültig?)  Wenn  das  Ekzem  zum  größten  Teil  verschwunden  ist,  kann  eine 
Anreicherung  durch  eine  Mehlschwitze  von  5  g  Weizenmehl  und  5  g  Tafelöl 
erfolgen.  Später  Ersatz  der  Mandelmilch  durch  Buttermilch.  In  Lane’s 
,,almond  lac“  sind  noch  Zusätze  von  Peanut,  Blattgemüse,  Soja,  Zucker, 
Stärke  und  Kochsalz  enthalten. 

Wesentlich  ist  die  Frage,  ob  eine  solche  rein  vegetabile  Nahrung  allen 
Anforderungen  des  wachsenden  Organismus  entspricht.  Das  ist  noch  nicht 
ganz  geklärt.  Lane  berichtet  über  in  jeder  Beziehung  tadellose  Entwicklung 
eines  Zwillingspaares  mit  ihrer  ,,almond  lac“.  Aber  im  allgemeinen  sind  Man¬ 
delmilch,  Lahmannmilch  und  andere  Pflanzenmilchen  für  den  Säugling  keine 
vollwertigen  Nahrungen;  insbesondere  kann  auch  das  in  ihnen  enthaltene 
Eiweiß  nicht  für  vollwertig  gelten  1).  Die  Stickstoffresorption  und  -retention 
ist  im  Vergleich  zur  Frauenmilch  ungenügend,  Darmstörungen  und  Appetit¬ 
losigkeit  sind  nicht  selten,  die  Gewichtsentwicklung  ist  unbefriedigend.  Des¬ 
halb  ist  die  Eignung  zur  Dauernahrung  nur  bedingt  zuzugeben  und  die 
Vervollständigung  durch  ein  anderes  vollwertiges  Eiweiß  not¬ 
wendig.  Als  solches  dürfte  sich  entfettetes  Sojamehl  eignen,  wie  denn  auch 
die  von  Lane  erwähnten  Kinder  es  in  ihrer  ,,almond  lac“  erhielten. 

Die  Erfolge  dieser  Diät  sind  in  der  Tat  oft  recht  befriedigend.  Willkommen 
ist  namentlich  auch  die  gewöhnlich  bald  eintretende  Milderung  des  Juckens. 
Auch  die  pachydermische  Infiltration  kann  innerhalb  1 — 3  Wochen  zurück¬ 
gehen.  Aber  es  kommen  doch  auch  nicht  wenige  Versager  vor,  die  meiner 
Meinung  nach  auf  einer  Empfindlichkeit  der  betreffenden  Kinder 
gegen  Fett  beruhen,  wie  es  in  der  Mandelmilch  reichlich  zugeführt  wird. 
Es  scheinen  namentlich  Kinder  mit  betont  squamösem  Charakter 
des  Ekzems,  also  mit  seborrhoider  Reaktionslage  der  Haut  zu 
sein,  die  derart  reagieren,  und  man  könnte  sich  vorstellen,  daß  bei  ihnen  eine 
latente  Disposition  zu  seborrhoider  Dyskeratose  besteht,  die  bei  reichlichem 
Fettgenuß  durch  den  entzündlichen  Reiz  des  Ekzems  als  ,, isomorpher  Reiz¬ 
effekt“  manifest  wird.  Für  eine  solche  Fettschädigung  lassen  sich  aus  der 
Literatur  eindrucksvolle  Beobachtungen  sammeln  und,  ihre  Bestätigung  in 
der  eigenen  Praxis  wird  nicht  schwer  sein. 

Dies  gab  Veranlassung,  eine  fett-  und  salzarme  Obst-  Gemüse-  Kohle¬ 
hydratdiät  zu  erproben.  Sie  besteht  bei  jüngeren  Säuglingen  aus  Mehl¬ 
suppen  und  Mehlbreien  (von  Kindermehlen  das  milchfreie  Kufeke);  Zucker 
oder  Dextrimaltose  (Alete-  oder  Töpfer  S.  87)  wegen  ihrer  NaCl-Freiheit),  in 
Wasser  gekochten  Gemüsen,  Kartoffeln,  Bananen  und  anderem  Obst, 
Fruchtsäften.  Als  Eiweiß  wird  erst  10 — -20  g,  später  30 — 50  g  von  aus 
Weizen-Keimlingen  hergestellter  Materna  mit  35%  vollwertigem2) 
Protein  (Dr.  Klopfer,  Dresden)  zugesetzt ;  brauchbar  und  dabei  wesentlich 
billiger  dürfte  wohl  auch  entfettetes  Sojamehl  sein,  über  das  aber  noch 
keine  Erfahrungen  vorliegen.  Dazu  täglich  1  g  Calc.  phosphor.  oder  lacticum, 
statt  Salz  die  Ersatzpräparate  des  Handels;  auch  die  gebräuchlichen  pflanz¬ 
lichen  Würzzutaten  der  Küche  sind  bis  zum  Beweis  der  Unbekömmlichkeit 

0  Camerer:  M.  m.  W.  Nr.  33.  1928.  Niermann  u.  Winter:  Arch.  K.  94.  1931. 
Brock  u.  Röntsch:  Z.  K.  58.  1937. 

2)  Brock  u.  Röntsch:  1.  c. 
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zulässig.  Zulagen  von  Vitaminen  außer  Vigantol  zur  Rachitisprophylaxe 
sind  nicht  erforderlich.  Bei  älteren  Säuglingen  kann  der  Speisezettel  durch 
Brot  und  feinst  pürierte  Rohkost  abwechselungsreicher  gestaltet  werden. 
Nach  eingetretener  Besserung  sind  vorsichtig  Zulagen  zu  machen,  zuerst 
am  besten  von  kleinen  Mengen  eines  pflanzlichen  Fettes.  Die  Wirkung 
muß  genau  beobachtet  werden.  Verstärkung  des  Juckreizes  zeigt  die  Un¬ 
bekömmlichkeit  des  neuen  Nahrungsmittels  an.  Unter  allen  Umständen 
ist  anzustreben,  daß,  abgesehen  von  einer  Periode  der  Abnahme  zu  Beginn, 
die  als  Zeichen  der  Entwässerung  sogar  erwünscht  ist,  die  Gewichts¬ 
kurve  im  Allgemeinen  langsam  aufwärts  steigt  und  das  Allgemeinbefinden 
gut  bleibt.  Ist  das  nicht  zu  erreichen,  so  ist  Verzicht  auf  die  Heilung  des 
Ekzems  besser  als  das  Risiko  einer  Ernährungsstörung  ernsterer  Art. 

Diese  Ernährungsweise  möge  zunächst  nur  für  Ekzematiker  vom  6. 
Lebensmonat  an  angeraten  werden  und  nur  bei  gesicherter  ärztlicher  Über¬ 
wachung.  Dazu  soll  keineswegs  behauptet  werden,  daß  sie  das  Problem  der 
diätetischen  Ekzembehandlung  löst.  Denn  Rückfälle,  wenn  auch  leichter 
Art,  sind  nicht  ausgeschlossen;  und  obgleich  ich  selbst  und  ebenso  Freuden¬ 
berg  und  Schofmann1)  Befriedigendes  in  vielen  Fällen  gesehen  habe,  die 
auf  keine  andere  Weise  beeinflußbar  gewesen  waren,  so  hat  mich  anderer¬ 
seits  ein  Fall  belehrt,  daß  gänzliche  Mißerfolge  nicht  ausgeschlossen  sind.  2). 

Viele  „Ekzeme“  der  Brustkinder  sind  nässende  oder  infizierte  seborrhoide 
Dermatitiden  auf  lymphophiler  Haut  und  bessern  sich  bei  Zweimilcher¬ 
nährung  mit  fettarmer  Buttermilch  oder  anderer  fettarmer  und  hautfaktor¬ 
reicher  Kost.  Handelt  es  sich  um  sichere  Ekzeme  oder  Neurodermitis,  so  ist 
ebenfalls  Verminderung  der  Fettmenge  durch  Ersatz  einer  oder  mehre¬ 
rer  Brustmahlzeiten  durch  vegetabilische  Kost  angezeigt.  Soweit 
mit  der  Frauenmilch  aufgenommenen  Trophoallergene  für  schuldig  gehalten 
werden,  kann  nur  ein  Eingriff  in  die  mütterliche  Kost  von  Nutzen 
sein.  Fälle,  wo  Eientzug  das  Ekzem  beseitigte,  sind  veröffentlicht  worden. 
Ich  selbst  habe  einen,  aber  eben  nur  diesen  einen  gesehen.  Weiter  käme 
Milchentzug  in  Frage,  aber  man  darf  sich  auch  davon  nicht  sehr  viel  ver¬ 
sprechen.  Bei  sehr  quälendem  Zustand  wird  Absetzen  und  Übergang  zu  rein 
vegetarischer  Kost  zu  erwägen  sein. 

Wenige  Ekzeme  heilen  durch  Diät  allein;  gewöhnlich  bedarf  es  noch  der 
äußeren  Behandlung,  zum  mindesten  zur  Beschleunigung  der  Heilung;  er¬ 
innert  man  sich  der  großen  Bedeutung  der  äußeren  Reize  in  der  Pathogenese 
des  Ekzems  (S.  834)  und  des  Satzes:  ,, Alles  was  hyperämisiert  verschlim¬ 
mert,  alles  was  anämisiert  heilt “  so  ist  damit  die  Wichtigkeit  des  zweiten 
Teiles  der  therapeutischen  Aufgabe  und  zugleich  ihr  Ziel  gekennzeichnet. 

Verhütung  äußerer  Traumen.  Mazeration,  Reiben,  Scheuern,  Kratzen  sind 
möglichst  zu  verhüten.  Der  Bettbezug  soll  möglichst  glatt;  der  verlockende 
Rat,  das  Kopfkissen  mit  Zellophan  zu  decken  und  über  den  Oberkörper 
eine  Zellophanpelerine  zu  legen  (Greenbaum)  rechnet  zu  wenig  mit  der 
Zerreiblichkeit  des  Materials.  Gegen  das  Kratzen  richtet  sich  die  Kürzung 
der  Fingernägel,  das  Anbinden  der  Hände  und  das  Anlegen  von  Papp-  oder 
Zelluloidmanschetten,  die  im  Nacken  durch  Bänder  verbunden  und  befestigt 
sind;  auch  eine  Art  Zwangsjacke,  deren  lange  Ärmel  um  die  Tadle  gelegt 
werden,  erreicht  das  gleiche.  Zelluloidmanschetten  müssen  Luftlöcher  haben 
und  der  Splitterungsneigung  wegen  an  den  Rändern  mit  Schutzbesatz  über- 

Ü  1.  c.  Ebenso  Schneider:  M.  Kl.  1937.  Nr.  40. 

2)  In  diesem  Falle  wurde  auch  durch  reine  Zuckertage  das  Jucken  und  die  Ent¬ 
zündung  nicht  gemildert. 
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zogen  sein.  Das  Wetzen  der  Wangen  auf  der  Unterlage  wird  erschwert  durch 
Anlegen  eines  sichelartig  geformten  Verbandkissens  im  Nacken,  dessen 
Spitzen  über  der  Stirn  vereinigt  werden ;  versuchenswert  ist  auch  das  Anlegen 
eines  ,, Stuartkragens“  aus  Pappe,  der  über  die  Schultern  reicht  und  so  die 
Berührung  des  Gesichts  mit  den  Händen  hindert 1).  Bei  geeigneter  Diät  wird 
die  gewiß  grausam  anmutende  Fesselung  nur  kurze  Zeit  währen  müssen. 
Auch  Ablenkung  ist  zu  versuchen;  im  Epsteinschen  Schaukelstuhl  ver¬ 
gißt  mancher  das  Kratzen.  Der  schützende  Zinkleimverband,  dem  auch  die 
gewünschten  Medikamente  zugesetzt  werden  können,  verdient  —  aber  erst 
nach  erreichter  Trockenlegung  des  Ekzems!  — -  mehr  Beachtung,  als  ihm 
gewöhnlich  zuteil  wird. 

Zu  erwägen  ist  ferner  die  Möglichkeit  einer  Überempfindlichkeit  gegen 
,,Kontaktsubst anzen“  —  Haare,  Federn,  Staub,  Stofffasern.  Wird  doch 
von  amerikanischen  Ärzten  behauptet  —  allerdings  nicht  ohne  Widerspruch, 
daß  mit  ihm  mehr  Fälle  Zusammenhängen  und  durch  seine  Berücksichtigung 
geheilt  werden  als  mit  der  Ernährung  (Peck  und  Salomon). 

Bäder  mit  Zusatz  von  Kleie,  Kamillen,  essigsaurer  Tonerde,  Eichenrinde 
sind  zur  Säuberung  unerläßlich.  Seife  ist  zu  widerraten.  Wo  erforderlich, 
wird  mit  Öl  gereinigt. 

Medikamente.  Zur  Milderung  akut  entzündlicher  Reizungen  eignen 
sich  Umschläge  odermit  Billrot-Battist  bedeckte  Verbände  (Gesichtsmaske) 
mit  essigsaurer  Tonerde  (1  Tiquor  al.  acet.,  9  Wasser),  %%  Resorzin 
oder  Kamillen.  Auch  Kühlsalben  lindern  ( zt .  B.  Lanolin  10,0  Adip.  benz. 
20,0  Liqu  alum.  acet.  5,0  Aqu.  ad  60,0). 

Nässen  ohne  Zusammenhang  mit  akuter  Reizung,  weicht  bald  durch 
Diät.  Wo  Nachhilfe  nötig,  zunächst  10%  Naftalan-  oder  5%  Noviform- 
Paste.  Kein  Puder!  Keine  Salben!  da  beide  Sekretstauungen  machen 
(fieberhafte  Kollapse  und  selbst  Todesfälle  nach  Salbenverband  nässender, 
insbesondere  infizierter  Ekzeme!).  Die  vorherige  Pinselung  mit  2 — 5% 
Arg.  nitr.  ist  meist  entbehrlich,  bei  bestehender  Infektion  wohl  auch 
reizend.  Statt  Arg.  kann  auch  5%  Kal.  hypermangan. genommen  werden. 
Lenigallolpaste  (% — 2%),  die  vom  Arzt  selbst  genau  auf  die  kranken 
Stellen  aufzutragen  ist  und  bei  der  Oxydation  die  Gewebe  schwärzt,  soll 
— -  ohne  Verband  —  höchstens  5  Tage  zur  Verwendung  kommen.  Mir  schien 
es  kein  sichtlicher  Gewinn  im  Vergleich  zu  den  alten  Methoden.  Vielleicht 
der  wichtigste  Teil  der  äußeren  Behandlung  ist  die  der  pyogenen  Sekundär¬ 
infektion.  Hier  glaube  ich  die  Schwefelbehandlung  rühmen  zu  dürfen 
(Bäder  mit  50  ccm  Solut.  Vlemingx  und  10%  Ichtyolfissanpaste,  während 
Schwefelsalben  oft  reizen) .  Auch  Azodolenzinkpaste  (Rost)  machte  einen 
guten  Eindruck.  Vielleicht  ist  hier  auch  ein  Feld  für  Rivanol  (1—5%)  und 
Prontosil.  Für  besonders  hartnäckige  Fälle  glaube  ich  nach  einigen  günsti¬ 
gen  Erfahrungen  zur  Behandlung  mit  Reizkörpern  raten  zu  können; 
meist  wurde  Novoprotin  gegeben.  Am  besten  zu  wirken  scheint  die  syste¬ 
matische  intravenöse  oder  intramuskuläre  Menschenblutinjektion,  die 
sich  auch  bei  Sepsis,  Dystrophie  und  Anämie  so  gut  bewährt.  Sehr  wesentlich 
ist  die  sorgfältige  Verhütung  weiterer  Verimpfung  aus  offenen 
Eiterungen  (Furunkel,  abszedierte  Drüsen,  Nasen-  und  Ohrenfluß)  durch 
möglichst  schnelle  Trockenlegung  und  angemessene  Verbandtechnik,  ferner 
die  Aufsuchung  und  Sanierung  der  ,, Schlupfwinkel“  (Unna),  in 
die  sich  die  Eitererreger  zurückziehen,  um  bei  gegebener  Gelegenheit  neu 
vorzustossen.  Neben  kleinen  Herden  des  behaarten  Kopfes  sind  als  solche 

0  van  der  Boyert:  Arch.  P.  51.  1934. 
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namentlich  die  Rhagaden  hinter  dem  Ohre,  im  Augenwinkel  und  im  Nasen¬ 
eingang  zu  beachten. 

Das  Stadium  squamosum  ist  die  Zeit  des  anämisierenden  Teers.  Vor  seiner 
Anwendung  müssen  stärkere  Schuppenauflagerungen  entfernt  werden.  Wir 
verwenden  an  frischeren  Stellen  Pasten,  bei  sicherer  Trockenheit  auch  Salben 
mit  10 — 40%  Naftalan,  5 — 10%  Liquor  carbon.  deterg.  anglic., 
später  Ung.  Caseini  c.  Lianthral  5  und  10%,  von  dem  ein  erbsengroßes 
Stück  mit  wasserbenetztem  Finger  zu  einer  dünnen  firnisartigen  Decke  ver¬ 
teilt  wird.  Manchmal  trocknet  Lianthral-Kasein  zu  sehr  aus  und  muß  dann 
durch  Salben  ersetzt  werden.  Ausgezeichnet  für  einigermaßen  reizlose  Herde 
ist  reiner  Steinkohlenteer,  auch  im  Gesicht,  wo  freillich  die  dunkle 
Farbe  ein  Schrecken  der  Mütter  ist;  seine  juckmildernde  Wirkung  wird  wohl 
von  keinem  anderen  Mittel  erreicht.  Er  ist  mit  weichem  Borstenpinsel  auf¬ 
zutragen  und  erst  zu  erneuern,  wenn  kaum  mehr  Reste  der  ersten  Pinselung 
sichtbar  sind  (Urinkontrolle).  Des  Versuches  wert  scheint  der  rosafarbene 
Teersulfodermpuder  (Chemische  Fabrik  Heyden,  Radebeul),  der  nach 
leichter  Einfettung  der  Haut  aufgetragen  wird.  Recht  nützlich  erwiesen 
sich  namentlich  bei  allgemeinen  Ekzemen  Balnazidbäder  (Kling¬ 
müller),  20 — 50  g  auf  ein  Bad,  in  alleiniger  oder  unterstützender  Anwen¬ 
dung. 

Auch  für  infiltrierte  pachydermische  oder  lichenifizierte  Herde  ist  die 

entsprechend  lange  fortgesetzte  Steinkohlenteerpinselung  geeignet. 
Für  hartnäckige  Fälle  eignen  sich  die  —  zu  Anfang  etwas  schmerzhaften  — 
Schälkuren  (Unna)  mit  Resorzin-Ichthyol  (Pasta  Zinci-Resorcini  resubl. 
aa  20,0,  Ichthyol-Vaselini  aa  5,0  (auch  mit  20%  Resorzin),  Verband  bis 
schuppende  Entzündung  beginnt,  Abklingen  dieser  unter  milden  Salben, 
wenn  erforderlich  zweiter  Zyklus.  Das  gleiche  kann  durch  Erzeugung  einer 
Dermatitit  actinica  durch  Quarzlampenlicht  erreicht  werden,  doch  ist  hier 
eine  unerwünscht  starke  Reaktion  nicht  so  leicht  zu  vermeiden.  Derbe 
schuppende  Fingerekzeme  gehen  oft  gut  unter  5 — -10%  Anthrasolpräzi- 
pitat-Massage  und  -Verband  zurück. 

Rhagaden  trotzen  oft  hartnäckig  allen  Heilversuchen.  Recht  gut  ist  oft 
nach  vorheriger  Abweichung  der  Borken  10%  weiße  Präzipitatsalbe  für 
den  Naseneingang  und  gelbe  Augensalbe  (Pulteolum  Schweissinger) 
für  die  Augenwinkel.  Manchmal  helfen  sie  auch  gegen  die  Rhagaden  hinter 
den  Ohren,  aber  gewöhnlich  genügen  sie  nicht.  Am  besten  war  hier  noch 
5%  No  vif  ormsalbe  (auch  mit  %%  Salizylsäure)  und  Antipiol.  Die 
Salbe  muß  sorgfältig  in  den  Wundgrund  gebracht  werden.  Auch  Huld- 
schinskys  Argentum-Ouarzlichtbehandlung  (Pinselung mit  5%  Arg. 
nitr.,  Bestrahlung  1 — 5  Minuten,  Abstand  50 — 15  cm,  manchmal  bis  20 
Behandlungen  nötig)  kann  versucht  werden. 

Für  die  äußere  Behandlung  des  Juckens  ist  immer  noch  der  Teer  das 
beste;  wo  er  versagt,  ist  guter  Rat  teuer.  Ich  habe  vieles  probiert  und  nichts 
bewährt  gefunden.  Ähnlich  steht  es  mit  den  inneren  Mitteln.  Morphium¬ 
alkaloide  können  betäuben,  lindern  aber  nicht  das  Jucken;  von  Hypnotizis 
haben  vielleicht  Luminal  (Luminaltabletten  0,015  oder  mehr,  2 — 3  mal 
in  24  Stunden)  und  Dormalgin  (% — 1  Tablette  zu  0,2  mehrmals  täglich, 
besser  intramuskuläre  Injektion  der  10%  Lösung)  einen  gewissen  Einfluß. 
Arsen  war  bei  einigen  älteren  Säuglingen  sichtlich  von  Nutzen  nicht  nur 
gegen  das  Jucken,  sondern  auch  gegen  die  Haut  Veränderungen,  bei  anderen 
versagte  es.  (Dosis  maximal  3  mal  so  viel  Tropfen  Solut.  Fowleri,  wie  Alter 
in  Jahren,  auf  3  Gaben  verteilt,  nach  der  Mahlzeit;  ein  1  3/4  jähriger  Knabe 
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erhielt  z.  B.  Solut.  Fowleri  5,0  Aqu.  Menth,  ad  30,0  3  mal  12  Tropfen). 
Selbstverständlich  wird  man  sich  nur  ausnahmsweise  zu  diesem  differenten 
Mittel  entschließen. 

Desensibilisierungsversuche  scheinen  ziemlich  zwecklos,  abgesehen  viel¬ 
leicht  von  wiederholten  kleinen  Menschen-  (Mutter-)  blut-  oder  Eigen¬ 
blutinjektionen,  die  viel  empfohlen  werden.  Merkwürdige  Erfolge  be¬ 
richtet  Woringer  von  der  Calmet te’schen  Impfung  mit  dem  BCG; 
von  35  Ekzemen  waren  nach  2  Monaten  30  geheilt,  die  restlichen  gebessert. 

Strahlenbehandlung. x)  Der  Brauchbarkeit  stärker  dosierter  Ultraviolett¬ 
bestrahlung  zur  Schälung  chronisch  infiltrierender  Veränderung 
wurde  oben  gedacht,  ebenso  der  Vereinigung  mit  Argentumpinselung.  Eine 
weitere  Anzeige  scheint  kaum  zu  bestehen;  jedenfalls  wird  die  von  einigen 
angegebene  juckreizmildernde  Wirkung  lang  fortgesetzter  Fernbestrahlung 
(50  cm,  allmählich  bis  15  Minuten  steigend)  von  anderen  nicht  anerkannt. 

Die  Röntgenbehandlung  ist  gegenwärtig  allgemein  als  sehr  leistungsfähig 
angesehen.  Besorgnisse  wegen  irgendwelcher  Wachstums-  und  sonstiger 
Schädigungen  sind  bei  richtiger  Technik  nicht  gerechtfertigt.  Dennoch  sollte 
das  Verfahren  nur  dann  herangezogen  werden,  wenn  Ausmaß  und  Schnellig¬ 
keit  des  durch  Diät  und  örtliche  Versorgung  erzielbaren  Fortschrittes  nicht 
befriedigen.  Zweifellos  ist  auch  die  Heilwirkung  der  Strahlen  auf  einer  bereits 
umgestimmten  Hauat  sicherer  und  die  Wahrscheinlichkeit  von  Rückfällen 
geringer.  Geeignet  sind  nur  die  zirkumskripten  Formen,  also  hauptsächlich 
Gesichtsekzeme  und  die  Neurodermitis  circumscripta. 

Technik.  Jadassoh  n  gibt  auf  jede  Stelle  ungefiltirt  1/io  der  H.  E.  D.,  zunächst 
2 — 4  Sitzungen  in  Abständen  von  10  und  mehr  Tagen,  dann  mindestens  Iwöchige 
Pause,  später  nach  Bedarf  noch  bis  zu  2  Sitzungen.  Das  Gesicht  wird  vierstellig  be¬ 
strahlt  (Wangen,  Kinn,  Stirn),  dazu  entsprechende  Felder  auf  dem  Kopf.  Haarausfall 
ist  bei  so  kleinen  Dosen  nicht  zu  erwarten.  Tachau  verabfolgt  Säuglingen  3 — 4 mal 
30  r  unter  0,5  mm  Alum.  in  10  tägigen  Abständen  bei  Fokushautentfernung  von  30  cm, 
1—2  Felder  im  Gesicht,  1 — 3  auf  dem  behaarten  Kopf.  Kinder  über  3  Jahren 
erhalten  50  r,  solche  über  7  Jahren  80  r.  Höhere  Dosen  (E.  Hoff  mann,  Meirowski, 
Rost)  scheinen  entbehrlich  zu  sein. 

Von  Grenzstrahlen  berichten  Rominger  und  Jochims  bei  disseminier- 
ten  trockenen  stark  juckenden  Kinderekzemen  Gutes.  Wir  selbst  arbeiteten 
mit  einer  Röhre  mit  einer  Halbwertschicht  von  0,09  Al.  bei  10  mA,  11,5  Volt. 
Die  Allgemeinbestrahlung  (4 — 8  Felder  der  Reihe  nach  mit  150  r 
bestrahlt,  zuerst  täglich,  beim  nächsten  Zyklus  jeden  Übertag),  blieb  ohne 
sicheren  Einfluß.  Die  Fokalbestrahlung  (4  cm  Fenster-Hautabstand) 
bewährte  sich  in  allen  6  ihr  unterworfenen  Fällen  von  Neurodermitis 
circumscripta  flexuarum  gut,  indem  nach  einmaliger  Dosis  von  3 — 700 
die  Herde  für  2  Monate  verschwanden;  auch  die  Rezidive  waren  in  gleicher 
Weise  zu  beseitigen.  Bei  allgemeinen  nässenden  Ekzemen  war  nur  ausnahms¬ 
weise  ein  Teilerfolg  zu  verzeichnen. 

Die  gleichen  Erfolge  wie  mit  Grenzstrahlen  können  anscheinend  mit 
Thorium  X  erzielt  werden;  es  kann  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die 
Röntgenbehandlung  ersetzen.  Beim  Säuglingsekzem  dürfte  diese  allerdings 
sicherer  und  nachhaltiger  wirken  (Tachau),  während  bei  der  Neurodermitis 
älterer  Kinder  Thorium  X  schneller  zum  Ziele  führt  (Jadassohn). 

Thorium  X  (Auer-  bezw.  Degea- Aktiengesellschaft  Berlin  0  17,  Rotherstr.  16/19), 
eine  vergängliche  radioaktive  Substanz  der  Thoriumgruppe,  wird  als  Salbe,  Alkohol 
und  Lack  abgegeben,  die  sich  in  ihrer  Wirkung  kaum  unterscheiden.  Normaldosis  sind 
1000  elektrostatische  Einheiten  je  Gramm  Salbe  oder  Kubikzentimeter  Alkohol  und 


0  P.  Tachau:  Kl.  W.  Nr.  18.  1935. 
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1500  elektrostatische  Einheiten  im  Kubikzentimeter  Lack.  Die  Salbe  wird  messer¬ 
rückendünn  auf  die  gereinigte  und  mit  Äther  entfettete  Fläche  aufgetragen,  mit  Gutta¬ 
perchapapier  bedeckt  und  mit  Binde  oder  Pflaster  befestigt.  Thorium  X-Alkohol  wird 
mit  Wattepinsel  aufgetragen;  sobald  Verdunstung  eingetreten  ist,  wird  neu  gepinselt 
und  nach  dem  4.  oder  5.  Male  mit  feiner  ’Mastisolschicht  abgedeckt.  Auch  der  Lack 
ist  4 — 5mal  aufzupinseln  Nach  48-stündiger  Einwirkung  Abnahme  und  Reinigung  der 
Haut  mit  Äther  oder  Benzin.  Einige  Tage  später  tritt  Erythem  auf,  das  nach  etwa 
einer  Woche  unter  Zurücklassung  leichter  Pigmentierung  schwindet.  Erneute  An¬ 
wendung  der  Präparate  soll  erst  nach  4 — 5  Wochen  erfolgen. 

Allgemeinbehandlung.  Als  ein  überaus  stark  dem  vegetativen  Nerven¬ 
system  unterstelltes  Leiden  sind  Ekzem  und  Neurodermitis  in  hohen  Grade 
der  Beeinflussung  durch  allgemeine  Einflüsse  zugängig.  Umgebungswechsel, 
Wohnortswechsel,  Klimawechsel,  können  große  undunerwartete  Wendungen 
herbeiführen.  Im  guten  Rufe  steht  noch  mehr  als  Aufenthalt  auf  dem  Lande 
oder  an  der  See  das  Hochgebirge;  doch  ist  auch  dessen  Heilwirkung  keine 
unbedingt  sichere  (Feer). 

c.  Neurodermitis. 


Die  Neurodermitis  der  Dermatologen  ist  eine  primäre  Krankheit,  die 
meist  als  umschriebene  Form,  weniger  häufig  als  diffuse  auftritt.  Die 
Grundform  der  Hauterscheinungen  sind  die  Lichenknötchen :  Blaß- 


Abb.  200.  Schwere  universelle  Neuroder¬ 
mitis  bei  einjährigem  Säugling  mit  Loka¬ 
lisation  wie  bei  Dermatitis  seborrhoides. 


rosa,  grau  oder  graurosa  gefärbte  oder 
auch  lebhafter  rote,  zugespitzte  oder 
abgeplattete  runde  kleinpapulöse, 
nicht  an  die  Follikel  gebundene  Ele¬ 
mente  ohne  Dellenbildung  mit  glatter 
oder  leicht  schuppender  Oberfläche 
(A.  Alexander).  Diese  Knötchen 
können  sich  örtlich  mehr  oder  weniger 
dicht  gruppieren  oder,  zusammenge¬ 
drängt,  trockene  rauhe  leicht  infil¬ 
trierte  Herde  bilden,  die  manchenorts, 
mit  Vorliebe  am  Halse,  flächenhafte 
Ausdehnung  erreichen.  Allmählich 
kommt  es  schließlich,  namentlich 
an  den  Vorzugsorten  der  Neuroder¬ 
mitis,  zum  Entstehen  der  typischen 
Lichenplaques.  Diese  zeigen  im 
Zentrum  Pigmentation  und  deutliche 
Infiltration  der  Haut  mit  vergröber¬ 
tem  Relief  und  rechteckiger  oder 
rhombischer  Felderung,  nach  außen 
eine  größere  und  geringere  Zahl  von 
Lichenknötchen  und  zuweilen  noch 
eine  peripherische  Zone,  die  zart  ge¬ 
feldert,  fazettiert  und  leicht  pigmen¬ 
tiert  erscheint.  Gewöhnlich  weisen 
die  kranken  Stellen  noch  Kratzeffekte 
auf.  So  der  de rmi tische  Anteil 
des  Bildes.  Der  neurale  besteht  im 
Juckreiz,  der  immer  stark,  oft 
höchstgradig  ist  und  zusammen  mit 
seinen  Rückwirkungen  auf  das  All- 
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gemeinbefinden  dem  Leiden  sein  typisches  und  eindrucksvolles  Gepräge  gibt. 

Fälle,  die  dieser  Beschreibung  entsprechen,  gibt  es  viele  auch  bei  Kindern. 
Aber  nur  wenige  von  ihnen,  und  zwar  anscheinend  nur  solche  der  diffusen 
Gattung,  sind  primär,  die  meisten,  namentlich  die  umschriebenen,  sind 
sekundär  aus  einem  früheren  Ekzem  hervorgegangen,  wie  auch  Moro  betont 
Infolge  dieses  Werdeganges  finden  sich  zahlreiche  Misch-  und  Übergangs¬ 
formen,  bei  denen  neben  oder  auf  neurodermitischen  Veränderungen  solche 
ekzematöser  Art  sitzen,  wobei  bald  die  einen  bald  die  andern  das  Bild 
beherrschen.  Oft  wird  auch  die  Frage  entstehen,  ob  überhaupt  Neuroder¬ 
mitis  oder  Übergang  in  Neurodermitis  angenommen  werden  soll  oder  nicht 
vielmehr  einfach  eine  sekundäre  Lichenifikation,  wie  sie  sehr  wohl  bei  stark 
juckenden  Ekzemen  durch  ständiges  Kratzen  und  Scheuern  hervorgerufen 
werden  kann.  Ob  man  einen  gegebenen  Fall  noch  zum  Ekzem  oder  schon  zur 
Neurodermitis  stellen  soll,  bleibt  unter  diesen  Umständen  oftmals  dem 
persönlichen  Ermessen  Vorbehalten.  Wer  mehr  Gewicht  auf  den  neuralen 
Anteil,  den  hochgradigen  Juckreiz,  legt  wird  häufiger  Neurodermitis  finden, 
als  wer  zur  Diagnose  den  Nachweis  der  typischen  Haut  Veränderungen  ver¬ 
langt.  So  wird  auch  verständlich,  daß  Epstein  und  Neuland  unter 
Berufung  auf  die  Unsicherheit  der  Unterscheidung  nach  dermatologischen 
Kriterien  sowohl  das  Ekzem  wie  die  Neurodermitis  ablehnen  und  nur  von 
einer  ,, neurogenen  Dermatose“  sprechen  wollen. 

Beim  Säugling  finden  sich  vorwiegend  universelle,  teils  diffuse,  teils 
disseminierte  Formen,  während  die  zirkumskripten,  in  ihrer  Lokali¬ 
sation  der  Dermatitis  seborrhoides  entsprechenden,  so  früh  nur  selten 
angetroffen  werden  (Abb.  200). 

Im  übrigen  entsprechen  Klinik  und  Therapie  der  des  hartnäckigen  trockenen 
Ekzems  mit  stark  angioneurotisch-pruriginöser  Komponente  und  bedürfen 
deshalb  keiner  besonderen  Darstellung. 


2.  Dermatitis  papulo-vesiculosa  glutaealis.1) 

(Dermatitis  pseudosyphilitica  vacciniformis  infantum  (Halle),  Napkin  Ery¬ 
thema,  Ammonia  Dermatitis,  jaquetsches  Erythem). 

Klinik.  Diese  Dermatose  ist  in  ihrer  Ausbreitung  auf  die  Genitoanal- 
gegend  und  ihre  Nachbarschaft  beschränkt,  auf  dieselben  Bezirke  also,  auf 
denen  sich  sonst  das  Erythema  glutäale  entwickelt.  Aber  im  Unterschied  von 
dieser  flächenhaften  Erkrankung  bestehen  die  Hauterscheinungen  hier 
in  stecknadelkopf-  bis  linsengroßen,  auch  wohl  noch  etwas  größeren  roten 
und  blauroten,  ziemlich  derben  Papeln,  deren  Oberfläche  glatt  und  glänzend 
ist  oder  eine  flache  hochrote  Erosion  aufweist.  Die  Papeln  fließen  nicht  zu¬ 
sammen,  können  sich  aber  gruppieren  und  bogenartig  anordnen.  Rück¬ 
bildung  erfolgt  unter  Hinterlassung  längere  Zeit  bestehender  Pigmentierung 
oder  feinster  Narben.  An  Stelle  von  Papeln  oder  zwischen  ihnen  finden  sich 
oft  auch  Bläschen,  die  mit  trübserösem,  später  eitrigem  Inhalt  gefüllt  sind 
und  durch  Eindellung  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Vakzinepusteln  bekom¬ 
men  (Erytheme  vacciniforme).  Blasen  und  Papeln  sind  nur  verschiedene 
Entwicklungsstufen  derselben  Dermatitis;  die  Papeln  können  aber  auch 
sekundärer  Natur  sein,  indem  eine  aus  einer  Blase  stammende  Erosion  einen 
Reiz  zur  Papelbildung  abgibt  (Erytheme  post-erosive  Jaquet). 


ß  Lit.  bei  Kreutzer:  Z.  K.  36.  1923.  Zahorsky:  Am.  J.  d.  ch.  10.  1915. 
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Befallen  werden  Kinder,  die  noch  in  den  Windeln  liegen ;  ältere  nur  dann 
wenn  sie  auf  der  Stufe  der  Windelkinder  verharren  oder  auf  sie  zurücksinken. 
Bei  geeigneter  Fürsorge  erfolgt  schnelle  Heilung. 

Pathologische  Anatomie.  Das  mikroskopische  Bild  ähnelt  dem  des  Ek¬ 
zems;  es  besteht  Spongiose,  Parakeratose,  intrazelluläres  Ödem  der  Rete¬ 
schicht  und  —  anscheinend  nicht  regelmäßig  —  Akanthose  (Ferrand,  Me- 
naham-Hodara).  In  eigenen  Präparaten  fiel  die  sehr  starke  vielschichtige 
kernreiche  Parakeratose  um  die  Erosion  herum  auf.  Ein  spezifischer,  von 
anderen  Entzündungen  der  Epidermis  abweichender  Befund  wird  sonach 
nicht  erhoben. 

Diagnose.  Die  Papeln  erinnern  an  kleinpapulöse  Syphilide,  die  größeren 
beetartigen  Gebilde  an  Kondylome.  So  hat  denn  auch  Parrot,  einer  der 
ersten  Beschreiber  des  Leidens,  es  als  ,,Sypihilide  lenticulaire“  aufgefaßt, 
und  Jaquet  wird  mit  der  Bezeichnung  Erytheme  syphiloide  post-erosive 
dieser  Ähnlichkeit  gerecht.  Aber  die  typisch  beschränkte  Lokalisation  der 
Herde,  ihre  hellrote  Farbe,  das  Fehlen  aller  anderen  Zeichen  von  Syphilis 
ermöglichen  die  sichere  Unterscheidung.  Kondylome  sitzen  übrigens  mit 
Vorliebe  an  der  Grenze  zwischen  Haut  und  Schleimhaut,  während  die  Der¬ 
matitis  papulo-vesiculosa  streng  auf  die  Außenhaut  angewiesen  ist.  Natürlich 
gibt  es  auch  gelegentlich  Dermatitis  papulo-vesiculosa  und  Kondylome  zu¬ 
sammen,  ein  differentialdiagnostisch  sehr  belehrendes  Bild. 

Ätiologie  und  Pathogenese.  Der  Sitz  der  Papeln  weist  darauf  hin,  daß  hier 
ähnliche  Reize  als  Ursache  in  Frage  kommen,  wie  beim  gewöhnlichen 
Glutäalerythem,  und  dem  entspricht  es  auch,  daß  bei  gesteigerter  Reinlich¬ 
keit  und  Pflege  schnelle  Abheilung  erfolgt.  Die  ausgedehnten  Ausschläge, 
mit  der  manche  Kinder  in  meine  Abteilung  kamen,  verschwanden  innerhalb 
weniger  Tage,  und  in  der  Anstalt  selbst  war  die  Entstehung  von  Dermatitis 
papulo-vesiculosa  eine  Seltenheit.  Ausnahme  machte  nur  eine  Periode 
während  der  Kriegsblockade,  als  statt  Seife  irgendwelche  minderwertigen 
Ersatzstoffe  gebraucht  werden  mußten.  Eigentümlich  ist  aber  der  Gegensatz 
zwischen  Gleichheit  des  Sitzes  und  Verschiedenheit  der  Hautveränderungen: 
hier  flächenhaftes  Erythem,  dort  disseminierte  Papelbildung.  Das  geht  so 
weit,  daß  Glutäalerythem  und  Dermatitis  papulo-vesiculosa  sich  gegenseitig 
nahezu  ausschließen.  Die  Gegensätzlichkeit  erstreckt  sich  auch  auf  die  Ent¬ 
stehungsbedingungen :  das  Erythem  gehört  zum  Durchfall,  die  Dermatitis 
papulo-vesiculosa  zum  festen  Stuhl.  Der  Reiz,  der  sie  macht,  muß  demnach 
ein  anderer  sein  als  die  Mazeration  durch  Urin  und  Kot,  die  das  Erythem 
erzeugt.  Auf  Grund  unserer  Beobachtungen  hat  zuerst  wohl  J.  Leopold 
auf  einen  Zusammenhang  mit  Seifenresten  aus  ungenügend  gespülten-  Win¬ 
deln  geschlossen.  Heute  ist  man  sich  darüber  einig,  daß  es  sich  um  eine 
Reizung  durch  Ammoniak,  um  eine  ,,Ammoniadermatitis“  handelt  (Za- 
horsky,  Cooke);  die  Abspaltung  erfolgt  aus  dem  Urin  durch  Seifen-  und 
Laugenreste  in  den  Windeln,  vornehmlich  bei  Entleerung  alkalischer  Seifen¬ 
stühle.  Wenn  solche  durch  kaseinreiche  Nahrungsmischungen  und  Zugabe 
von  Emser  Salz  absichtlich  erzeugt  werden,  stellt  sich  alsbald  auch  die 
Dermatitis  papulo-vesiculosa  ein  (Kreutzer).  Cooke  züchtete  aus  solchen 
Stühlen  einen  ,, Bazillus  ammoniagenes“,  der  Harnstoff  in  Ammoniak  um¬ 
setzt. 

Behandlung.  Gute  Spülung  der  Windeln  vereint  mit  einer  Ernährungs¬ 
weise,  die  nicht  zu  alkalischen  Stühlen  führt  (Buttermehlnahrung,  Malz¬ 
suppe,  milchknappe  kohlehydrat-  und  vegetabilienreiche  Kost)  beseitigen 
das  Leiden  in  wenigen  Tagen. 
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3.  Pemphigoid  der  Neugeborenen  l). 

Symptomatologie.  Als  Pemphigus  neonatorum  bezeichnet  man  eine  bullöse 
Erkrankung  der  Haut  von  außerordentlicher  Infektiosität.  Die  Blasen  ent¬ 
wickeln  sich  aus  stecknadelkopf-  bis  linsengroßen  und  wohl  auch  größeren 
roten  Flecken  durch  Austritt  einer  erst  klaren,  später  zeitig  getrübten  Flüs¬ 
sigkeit,  die  die  Epidermis  emporwölbt;  die  zarte  Haut  reißt  bald  ein,  und 
nach  ihrem  Platzen  liegt  der  Papillarkörper  bloß  als  rote  nässende  Fläche, 
die  an  den  Rändern  von  abgehobener,  wohl  auch  zusammengeschobener 
oder  -gerollter  Epidermis,  dem  Reste  der  Decke,  umsäumt  ist.  Der  ge¬ 
wöhnliche  Umfang  der  Blase  schwankt  von  der  Größe  eines  Stecknadel¬ 
kopfes  bis  zu  der  einer  Erbse  und  eines  Zehnpfennigstückes;  es  kommen 
aber  auch  Blasen  bis  zu  Taler-  und  Fünf  mar  kstückgröße  vor,  und  durch 
das  Aufschießen  dicht  stehender,  einander  berührender  Effloreszenzen  kann 
eine  flächenhafte  Ausdehnung  erfolgen.  Über  den  kleineren  Blasen  kann 
die  Decke  prall  gewölbt  oder  auch  schlaff  sein,  über  den  größeren  ist  das 
zweite  die  Regel  und  deshalb  der  Inhalt  beweglich  und  an  den  abhän¬ 
gigen  Stellen  angesammelt.  Die  Form  ist  teils  rund,  teils  oval,  teils  ganz 
unregelmäßig. 

Blasen  von  der  geschilderten  Beschaffenheit  können  sich  an  allen  Stellen 
des  Körpers  finden.  Es  gibt  Fälle  mit  sehr  zahlreichen  Blasen  und  wieder 
andere  mit  nur  wenigen.  Der  Lieblingssitz  ist  wohl  in  der  Unterbauch-  und 
Leistengegend,  nächstdem  auf  dem  Rücken;  aber  auch  das  Gesicht,  die  Brust, 
die  Arme  und  Beine  sowie  die  Finger  und  Zehen  können  beteiligt  sein, 
während  die  Handflächen  und  Fußsohlen  nur  ganz  ausnahmsweise  betroffen 
sind.  Auch  auf  der  Mundschleimhaut  kommen  zuweilen  Pemphigusblasen 
vor.  In  der  Regel  tritt  die  Krankheit  schubweise  auf,  entweder  so,  daß  im 
Verlaufe  einiger  Tage  teils  an  neuen  Stellen,  teils  auf  den  erstbefallenen, 
zwischen  den  alten  Blasen  zahlreiche  frische  auftreten,  oder  so,  daß  sich  nach 
dem  ersten  größeren  Schub  nur  ganz  vereinzelt  in  längeren  Zwischenräumen 
neue  Blasen  entwickeln.  Beide  Arten  können  miteinander  abwechseln.  So¬ 
lange  Komplikationen  ausbleiben,  wird  das  Allgemeinbefinden  und  das  Ge¬ 
deihen  der  Kinder  nicht  nennenswert  geschädigt,  und  nur  bei  starker  Aus¬ 
saat  finden  sich  leichte  Temperaturerhebungen. 

Weitaus  die  meisten  Fälle  betreffen  die  ersten  Lebenstage  und  Lebens¬ 
wochen;  man  kennt  auch  Fälle  von  angeborenen  Pemphigusblasen  1), 
deren  Entstehungsart,  wenn  man  nicht  intrauterine  Infektion  annehmen 
will,  schwer  zu  verstehen  und  deren  Zugehörigkeit  zum  gewöhnlichen  Pem¬ 
phigus  neonatorum  noch  nicht  ganz  sicher  ist.  Aber  wenn  auch  der  Pemphi¬ 
gus  somit  im  wesentlichen  ein  Pemphigus  neonatorum  ist,  so  kommt  er  in 
durchaus  typischer  Form  auch  noch  bei  älteren  Säuglingen  vor  2 3).  Es  scheint 
allerdings,  daß  das  Haften  der  Krankheit  in  späteren  Monaten  eine  gewisse 
Disposition  zur  Voraussetzung  hat;  denn  entgegen  der  allgemeinen  Gefähr¬ 
dung  der  ersten  Lebenswochen  finden  sich  unter  den  älteren  nur  verhältnis¬ 
mäßig  selten  gesunde  Kinder;  fast  immer  sind  die  befallenen  durch  ander¬ 
weitige  Erkrankung  —  darunter  namentlich  auch  chronische  Ernährungs- 


ß  Lit.  Runge:  Krankheiten  der  ersten  Lebenstage.  Richter:  Über  Pemph.  neonat. 
D.  Z.  1901.  v.  Reuß :  Die  Krankheiten  des  Neugeborenen.  Berlin :  Julius  Springer  1914. 
Ullrich  in  Handb.  Kinderheilk.  Pfaundler-Schloßmann,  Bd.  X.  1935. 

2)  Labhardt  und  Wallart:  Z.  G.  G.  61  (Lit.).  Verwechslung  mit  Epidermolysis 
bullosa  hereditaria  ist  auszuschließen. 

3)  Vgl.  Hagenbach-Burckhardt :  J.  K.  57  (Lit.). 
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Störungen  und  Tuberkulose  —  geschwächt,  und  im  besonderen  befindet  sich 
auch  ihre  Haut  in  einem  krankhaften  Zustand.  Am  häufigsten  sieht  man  des¬ 
wegen  die  Pemphigusblasen  auf  dem  Boden  einer  Miliaria,  einer  Mazeration 
der  Epidermis  durch  Umschläge  und  ähnliches  aufschießen,  und  bezeichnen¬ 
derweise  beschränken  sich  die  Blasen  öfters  auf  diejenigen  Bezirke,  die  dem 
mazerierenden  Einfluß  unterworfen  waren.  Man  darf  somit  wohl  annehmen, 
daß  die  Häufigkeit  und  große  Infektiosität  des  Pemphigus  beim  Neugebore¬ 
nen  durch  die  besondere  zarte  Beschaffenheit  und  leichte  Verletzlichkeit 
seiner  Haut  begründet  ist.  Die  Neigung  zu  umfangreicher  Blasenbildung 
ist  wahrscheinlich  bedingt  durch  Faserarmut  des  Koriums  und  Unterent¬ 
wicklung  der  Papillen,  wodurch  die  Verbindung  mit  der  Epidermis  lockerer 
ist  .als  später  (Becker). 

Ätiologie.  Von  älteren  Ärzten  ist  wohl  gelegentlich  die  Anschauung  ver¬ 
treten  worden,  daß  der  Pemphigus  ,,von  innen  heraus“  durch  ein  im  Blut 
kreisendes  Gift  erzeugt  werde.  Es  gibt  akute  Blasenausschläge  beim  Säug¬ 
ling,  die  nur  diese  Auffassung  zulassen  (S.  850) ;  mit  dem  eigentlichen,  so 
häufigen  Pemphigus  neonatorum  haben  sie  aber  nichts  zu  tun.  Dieser  ent¬ 
steht  ganz  zweifellos  durch  Infektion  der  Haut  von  außen  und  ist 
wiederum  durch  Kontakt  auf  andere  übertragbar.  Dafür  sprechen  schon 
die  zahlreichen  Berichte  über  Anstaltsepidemien  und  epidemische  Er¬ 
krankungen  in  der  Praxis  einzelner  Hebammen  und  Ärzte  sowie  die  zeit¬ 
weilige  Häufung  der  Fälle,  wie  sie  wohl  jeder  Arzt  mehrfach  erlebt  hat. 
Beobachtungen  von  Übertragungen  lassen  sich  auch  in  Säuglingsheimen 
machen.  Gerade  die  Anstaltsverhältnisse  zeigen,  um  wieviel  seltener  ältere 
Säuglinge  im  gleichen  Zimmer  erkranken,  wie  solche  der  ersten  Lebens¬ 
wochen.  Das  Kontagium  muß  sehr  widerstandsfähig  sein,  denn  es  kann 
die  Ansteckung  auch  durch  Mittelspersonen  auf  weite  Entfernung 
hin  übertragen  werden,  und  zwar  ist  dies  noch  möglich,  wenn  seit  der 
letzten  Berührung  eines  Pemphiguskranken  bereits  Wochen  vergangen  sind. 
Zahlreich  sind  die  Berichte  darüber,  daß  Hebammen,  die  sich  längere  Zeit 
des  Pemphigus  wegen  ihrer  Tätigkeit  enthielten,  nach  Wiederaufnahme 
ihrer  Praxis  den  ersten  neuen  Fall  infizierten;  auch  die  gründlichste  Des¬ 
infektion  einschließlich  des  Körpers  und  der  Haare  genügte  nicht  immer, 
um  den  Ansteckungsstoff  zu  vernichten.  Auch  eine  Übertragung  vom 
Kinde  auf  Erwachsene  ist  möglich  und  durch  kasuistische  Mitteilungen 
vielfach  belegt.  Ich  selbst  habe  sie  gar  nicht  so  selten  beobachtet,  mehrmals 
z.  B.  bei  Ammen  an  der  Brust,  bei  Ziehfrauen  und  deren  größeren  Kindern 
an  den  Händen,  Armen  und  im  Gesicht,  einmal  auch  an  der  Backe  eines 
Arztes,  der  die  Gewohnheit  hatte,  die  Kinder  mit  direkt  aufgelegtem  Ohr 
zu  auskultieren.  Er  war  es  auch,  der  die  Infektion  wiederum  auf  den  Rücken 
anderer  Kinder  übertrug. 

Einen  weiteren  Beweis  für  die  infektiöse  Ätiologie  der  Krankheit  liefert 
die  Feststellung,  daß  die  Weiterverbreitung  beim  gleichen  Kinde  durch  Über¬ 
tragung  und  Verschmierung  des  Blaseninhaltes,  also  durch  Selbstinfek¬ 
tion  erfolgt.  Das  ergibt  sich  am  klarsten  aus  dem  ziemlich  häufigen  Befund 
entsprechender  Effloreszenzen  an  zwei  sich  berührenden  Hautstellen,  folgert 
aus  der  Vorliebe  der  Blasen  für  die  der  Reibung  am  meisten  ausgesetzten 
Stellen:  Deisten,  Umgebung  der  Geschlechtsteile,  Gesäß,  Rücken  und  von 
den  Oberarmen  bestrichenen  Seiten  des  Brustkorbes.  Verreiben  von  Sekret 
an  einer  gesunden  Stelle  bewirkt  dort  oft  das  Erscheinen  einer  neuen  Blase, 
und  umgekehrt  kann  die  Weiterverbreitung  des  Ausschlages  durch  sorg¬ 
fältigen  Abschluß  der  nässenden  Flächen  abgeschnitten  werden.  Als  Krank- 
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heitserreger  4)  werden  Staphylokokken  angesehen,  gelegentlich  kommen 
vielleicht  auch  Streptokokken  in  Betracht* 2). 

Viel  erörtert  sind  die  Beziehungen  des  Pemphigus  zur  Impetigo  contagiosa 3 4) . 
Wohl  von  den  meisten  Forschern  wird  die  Zusammengehörigkeit  beider 
Leiden  angenommen.  Nur  die  Verschiedenheit  der  Haut  und  ihrer  Reak¬ 
tionsform  beim  jungen  und  älteren  Kinde  bewirkt,  daß  das  eine  Mal  die 
oberflächliche  Blase,  das  andere  Mal  die  borken-  und  krnstenbildende  Form 
zur  Ausbildung  gelange.  Auch  die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Übertragung  auf 
Erwachsene,  die  mir  untergekommen  sind,  führten  immer  zu  impetigoartigen 
Erkrankungen,  während  die  durch  den  impetigoartigen  Ausschlag  auf  der 
Wange  des  oben  erwähnten  Arztes  bei  jungen  Säuglingen  hervorgerufenen 
Erkrankungen  immer  nur  Blasen  ergaben.  In  diesem  Zusammenhang  ge¬ 
winnen  auch  gewisse  Fälle  bei  kräftigen  Säuglingen  in  späteren  Monaten  an 
Interesse,  weil  sie  Übergangsformen  zwischen  Pemphigus  und  Impetigo  con¬ 
tagiosa  darstellen,  die  sowohl  die  großen  Blasen  des  einen  als  auch,  und  zwar 
in  rudimentärer  Form,  die  Borkenbildung  und  Verschorfung  der  anderen 
erkennen  lassen.  Le  in  er  hat  dementsprechend  vorgeschlagen,  statt  von 
einem  Pemphigus  neonatorum  von  einer  Impetigo  contagiosa  bullosa  zu 
sprechen. 

Bei  einem  3L>monatigen  Mädchen  z.  B.,  dessen  Ausschlag  laut  Bericht  der 
Mutter  seit  8  Tagen  bestand,  saßen  im  Gesicht  zahlreiche  linsen-  bis  pfenniggroße, 
z.  T.  zu  kleinen  Flächen  konfluierende  typisch  impetiginöse  Eff loreszenzen, 
ebenso  auf  der  Kopfhaut :  am  Rumpf  und  an  den  Gliedern  fanden  sich  reichlich 
schlaffe,  z.  T.  geplatzte  Pemphigusblasen  ohne  jede  Spur  von  Borkenbildung. 
An  den  Handgelenken  wiederum  zeigten  die  Effloreszenzen  Neigung  zu  borkiger  Ver¬ 
schorfung. 

Diagnose.  Die  Diagnose  des  Pemphigus  dürfte  in  den  ersten  Lebens¬ 
wochen  selten  Schwierigkeiten  machen,  da  zu  dieser  Zeit  die  Mehrzahl 
der  ähnlichen  Leiden  kaum  zu  berücksichtigen  ist.  In  Betracht  kommt  haupt¬ 
sächlich  der  Pemphigus  syphiliticus  und  die  gewöhnliche  Pyodermie. 
Beim  syphilitischen  Blasenausschlag  sind  Fußsohlen  und  Handteller  am 
meisten  befallen,  Orte,  wo  beim  Pemphigus  nur  ausnahmsweise  Blasen 
sitzen;  dabei  sind  die  Blasen  viel  kleiner  und  es  fehlen  gerade  bei  dieser 
Form  niemals  andere  Symptome  einer  schweren  Syphilis.  Bei  Pyodermie 
sind  außer  den  kleineren  und  mit  rein  eitrigem  Inhalt  gefüllten  Blasen 
Pusteln  und  Furunkel  vorhanden.  Die  Vielgestaltigkeit  der  Effloreszenzen 
sichert  auch  in  späteren  Monaten  die  Abtrennung  anderer  Zustände  vom 
Pemphigus,  der  eben  eine  rein  blasenbildende  Störung  darstellt.  Auf  diese 
Weise  und  durch  die  spätere  Schorfbildung  unterscheiden  sich  z.  B.  die 
Varizellen,  die  zuweilen  ebenfalls  ungewöhnlich  große  Blasen  setzen,  der 
bullöse  Strofulus  und  die  Urticaria  bullosa,  die  Skabies,  die  beim 
Säugling  mit  Vorliebe  zu  Blasen  führt  und  mancherlei  andere,  septische 
und  toxische  Exantheme4).  Von  der  Unterscheidung  der  Dermatitis 

ß  Lit.  vgl.  Bergholm:  Arch.  G.  63.  Richter :  1.  c.  87.  Hasselmann :  Derm.  W. 
88.  1926. 

2)  Bender:  Arch.  D.  S.  84. 

3)  Lit.  Matzenauer:  Impetigo  contagiosa.  Festschr.  f.  Neumann.  Wien  1900  u. 
W.  kl.  W.  1900.  Nr.  47.  Richter:  1.  c.  Leiner:  J.  K.  55. 

4)  Im  Anschluß  an  Salvarsaninjektion  habe  ich  zweimal  einen  Ausbruch  zahlreicher, 
perlmutterglänzender,  von  einem  Erythemring  umgebener  Blasen  beobachtet,  der  bei 
dem  einen  Kinde  nach  etwa  12  Tagen  wieder  abgeheilt  war;  das  andere  Kind  starb 
bald  nach  dem  Erscheinen  des  Exanthems.  Einen  ähnlichen  Fall  bei  einem  Neugebo¬ 
renen  beschreibt  Blumenthal,  Arch.  D.  93.  Die  Mutter  dieses  Kindes  hatte  in  den 
letzten  Tagen  der  Schwangerschaft  große  Atoxylinjektionen  erhalten. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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exfoliativa  und  des  Ekthyma  wird  später  die  Rede  sein.  Von  den  reinen 
Blasenausschlägen  kommen  viele  im  Säuglingsalter  nicht  vor  und  das  macht 
die  sonst  bekanntlich  so  schwierige  Diagnose  des  ,, Pemphigus“  leichter. 

Daß  die  Diagnose  manchmal  nur  dadurch  gestellt  werden  kann,  daß  eine 
Übertragung  auf  andere  erfolgt,  lehrt  folgender  Fall. 

lömon.  Mädchen,  mit  andauerndem  hohem  Fieber.  Gesicht  und  Rumpf  mit 
zahlreichen,  bis  kleinkinderhandtellergroßen  Blasen,  in  deren  Peripherie  das 
Nikolskische  Phänomen  nachweisbar  ist.  Tod  am  8.  Krankheitstage.  Staphylokok¬ 
kus  aureus  im  Blaseninhalt  und  im  Blut.  Sektion:  trübe  Schwellung  der  parenchyma¬ 
tösen  Organe,  Ulcus  duodeni.  Sepsis  mit  bullösem  Exanthem  oder  Pemphigus  mit 
sekundärer  Allgemeininfektion  2).  Die  Antwort  ergab  sich  dadurch,  daß  sowohl  die 
Mutter  als  auch  die  Pflegerin  im  Gesicht  mit  Impetigo  contagiosa  infi¬ 
ziert  wurden. 

Einige  der  unter  besonderen  Verhältnissen  auf  tretenden  Blasenerup¬ 
tionen,  z.  B.  der  Pemphigus  bei  Masern  und  anderen  Infektions¬ 
krankheiten,  sind  wohl  nichts  anderes  als  zufällige  Komplikationen  der 
primären  Störung  mit  unserer  Krankheit,  bei  einem  anderen  Teil  handelt 
es  sich  um  bullöse  Ausschläge  toxischer  Natur  oder  um  bakteriell 
erzeugte  Impf  blasen,  deren  Ätiologie  (Streptokokken,  Gonokokken) 
durch  die  bakteriologische  Untersuchung  jedesmal  festzustellen  wäre.  Auch 
der  Soorpilz1)  kann  kleine  Blasen  in  der  Umgebung  der  Geschlechtsteile 
erzeugen.  Die  schon  beim  Neugeborenen  beobachteten  seltenen  Fälle  der 
einfachenEpidermolysis  bullosa  hereditaria2)  und  ihrer  schweren 
Form,  der  Epidermolysis  congenita  dystrophica  werden  an  ihrer 
Hartnäckigkeit  und  durch  die  Familieanamnese  erkannt. 

Ich  erwähne  hier  noch  einige  merkwürdige  Fälle,  deren  Diagnose  und  deren  Verhält¬ 
nis  zum  Pemphigus  neonatorum  dunkel  geblieben  ist. 

Margarete  B.,  4%  Monate,  ist  vor  8  Tagen  ganz  akut  mit  Fieber  und 
einem  den  ganzen  Körper  überziehenden  Blase nausschlag  erkrankt. 
Bei  der  Aufnahme  besteht  eine  Temperatur  von  38,8.  Fast  der  ganze  Körper  bedeckt 
mit  linsen-,  pfennig-,  mark-  und  sogar  talergroßen  flachen  Blasen,  die 
z.  T.  geplatzt  sind,  so  daß  der  nässende  Papillarkörper  bloß  liegt.  An  einigen  Stellen 
des  Rückens,  am  Unterbauch,  Kinn  und  der  rechten  Wange  sind  die  Blasen  zusammen¬ 
geflossen  und  bilden  größere,  teils  braunrote,  teils  noch  mit  den  Resten  der  grauen 
zusammengesinterten  Epidermis  bedeckte  wunde  Flächen  ohne  Borkenbildung.  Fast 
frei  sind  die  Arme,  ganz  verschont  die  Unterschenkel  und  Fußsohlen.  Schleimhäute 
unbeteiligt.  Innere  Organe  und  Urin  o.  B.  Milz  nicht  fühlbar.  Das  Kind  ist  un¬ 
ruhig;  es  besteht  leichte  Hypertonie  der  Extremitäten  und  zeitweise  Tremor. 

Die  ausgedehnte  und  schweren  Veränderungen  heilten  überraschend  schnell.  24 
Stunden  nach  der  Aufnahme  fiel  das  Fieber  kritisch  ab,  und  bis  auf  eine  unbedeutende 
Nachschwankung  am  nächsten  Abend  blieb  die  Temperatur  normal.  Nach  weiteren 
48  Stunden  waren  alle  Stellen  überhäutet.  Nur  in  den  ersten  2  Tagen  waren  noch  einige 
hanfkorngroße  Bläschen  erschienen.  Entlassung  am  10.  Tage  der  Beobachtung.  Kein 
Rückfall. 

Frieda  J.,  6  Monate,  soll  seit  2  Tagen  mit  Fieber  und  Ausschlag  erkrankt  sein. 
Bei  der  Aufnahme  derselbe  Befund  wie  oben,  nur  ist  der  ganze  Körper  einschließlich 
des  Gesichtes  befallen.  Die  Größe  der  Blasen  schwankt  zwischen  der  einer  Erbse  und 
der  eines  Groschens.  Temperatur  40°.  Kein  innerer  Befund,  kein  Milztumor.  Urin  frei. 
Allgemeinbefinden  der  Temperatur  entsprechend.  Während  der  nächsten  Tage  Kon¬ 
tinua  zwischen  38,7  und  39,4;  neue  Blaseneruptionen.  Am  6.  Tage  des  Aufenthaltes, 
am  8.  der  Krankheit  kritische  Entfieberung.  Im  Anschluß  daran  schnellste 
Heilung  der  Hautaffektion.  Keine  Nachschübe. 

Die  Besonderheit  der  Fälle  —  ich  habe  noch  einen  dritten  gesehen  —  liegt  in  de-m 
akuten  Beginn,  dem  hohen  Fieber,  dem  anscheinend  zyklischen  Verlauf,  der  zugleich 
mit  der  kritischen  Entfieberung  erfolgenden  Heilung  der  Hauteruption  und  dem  Aus- 

1)  Ibrahim:  Arch.  K.  55. 

2)  Lit.  Luithlen  in  Mrazeks  Handb.  d.  Hautkrankh.  1912.  Mautner:  M.  K.  22. 
1921.  Jenny:  Z.  K.  43.  1927’  Herlitz:  Act.  p.  17.  1933.  J.  K.  Mayr  in  Pfaundler- 
Schloßmann:  Hb.  d.  Kinderheilk.  Bd.  10.  1935.  Schüßler:  Z.  K.  58.  1936. 
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bleiben  von  Nachschüben.  Übertragungen  haben  nicht  stattgefunden,  zwischen  den 
Beobachtungen  lagen  mehrere  Jahren.  Die  bakteriologische  Untersuchung  des  Blasen¬ 
inhaltes  ergab  Kokken  und  Stäbchen,  die  als  Verunreinigung  angesprochen  wurden. 

Man  könnte  versucht  sein,  Erkrankungen  dieser  Art  als  Pemphigus  acutus  febrilis 
oder  als  Febris  bullosa  x)  zu  bezeichnen,  ein  Name,  unter  dem  eine  nach  Art  der  akuten 
Exantheme  verlaufende  fieberhafte,  mit  einem  Blasenausschlag  einhergehende  Er¬ 
krankung  beschrieben  worden  ist.  Leider  ist  die  Kenntnis  dieses  ,, Blasenfiebers“  noch 
so  ungenügend  und  zweifellos  so  viel  Verschiedenartiges  ihm  zugerechnet  worden,  daß 
mit  der  Namensgebung  nichts  gewonnen  ist.  Hier  wird  noch  sorgsam  zu  beobachten 
und  zu  ordnen  sein.  Im  Gegensatz  zu  Lein  er  2)  kann  ich  mich  im  Hinblick  auf  die 
Eigenart  der  geschilderten  Fälle  vorläufig  nicht  dazu  entschließen,  die  Existenz  eines 
„Pemphigus  acutus“  abzulehnen.  Vielleicht  gehören  diese  Fälle  zum  Erythema  ex¬ 
sudativum. 

Verlauf.  Der  Verlauf  des  Pemphigus  kann  sehr  verschieden  sein.  Am 
häufigsten  finden  während  der  ersten  Zeit  einige  reichlichere  Schübe  statt, 
dann  treten  nur  noch  vereinzelte  Blasen  auf  und  schließlich  erlischt  die 
Krankheit.  Aber  die  Angabe  der  Lehrbücher,  daß  sie  nur  2  bis  3  Wochen 
dauere,  scheint  mir  zu  optimistisch  und  gilt  jedenfalls  nicht  für  alle  Fälle. 
Es  kann  vielmehr  die  Bildung  einzelner  neuer  Blasen  sich  über  viele  Wochen 
hinziehen;  es  kann  auch  2  bis  4  Wochen  nach  zunächst  völliger  Abheilung 
des  Ausschlages  wiederum  ein  neuer  Schub  auftreten  und  das  kann  sich 
ausnahmsweise  noch  ein  drittes  und  viertes  Mal  wiederholen.  Alle  diese 
Unterschiede  erklären  sich  durch  die  Art  und  den  Umfang  der  Verschmie¬ 
rung  des  infektiösen  Sekretes  und  sind  durch  geeignetes  Verhalten  beein¬ 
flußbar.  Aber  man  sieht,  daß  ein  vernachlässigter  Pemphigus  zum  mindesten 
ein  recht  langwieriges  und  lästiges  Leiden  darstellen  kann.  Und  weiter 
wird  die  Prognose  noch  dadurch  getrübt,  daß  begreiflicherweise  die  von 
der  Oberhaut  entblößten  Stellen  Eingangspforten  für  örtliche  und  allge¬ 
meine  sekundäre  Infektionen  mancherlei  Art  schaffen:  daher  die  zahlreichen 
Abszesse  und  Phlegmonen  und  gelegentlichen  allgemeinen,  sep¬ 
tischen  Erkrankungen,  die  Umwandlung  des  Blasengrundes  in  diph¬ 
therische  Geschwüre3).  Auch  Osteomyelitis  und  hämorrhagische 
Nephritis  habe  ich  gesehen.  Glücklicherweise  sind  alle  diese  Komplika¬ 
tionen  bei  einigermaßen  sauberer  Versorgung  so  selten,  daß  die  Prognose 
im  großen  und  ganzen  als  recht  günstig  hingestellt  werden  darf. 

Verhütung.  Die  Übertragung  des  Pemphigus  auf  andere  Kinder  zu  ver¬ 
hüten,  ist  keine  leichte  Aufgabe.  Verhältnismäßig  einfach  ist  sie  noch  in 
Kinderkrankenhäusern  oder  Säuglingsheimen,  wenn  die  Möglichkeit  be¬ 
steht,  den  Kranken  zwischen  ältere  Säuglinge  oder  zu  den  größeren  Kindern 
zu  legen,  die  der  Infektion  nur  ausnahmsweise  zugängig  sind.  Viel  schwieriger 
haben  es  die  geburtshilflichen  Stationen.  Strengste  Isolierung  des  Kranken 
und  seiner  Gebrauchsgegenstände,  womöglich  eigenes  Wartepersonal  ist 
nötig.  Der  Infektionsstoff  überträgt  sich  zwar  sicher  nicht  durch  die  Luft, 
aber  trotzdem  erfolgt  seine  Weiterverbreitung  so  leicht,  daß  sie  nur  bei  ganz 
besonderer  Vorsicht  vermeidbar  ist.  Die  Verschleppung  durch  Mittelsper¬ 
sonen,  namentlich  Hebammen  und  Wochenpflegerinnen,  von  Haus  zu  Haus 
dürfte  schon  deswegen  kaum  zu  beherrschen  sein,  weil  in  großer  Zahl  sehr 
unscheinbare  Fälle  Vorkommen,  die  von  einer  einfachen  Pyodermie  nur 
schwer  zu  unterscheiden  sind  und  deshalb  ihrer  Natur  nach  nicht  richtig 
erkannt  werden.  Aber  selbst  wenn  dem  anders  wäre  und  wenn  die  manchen¬ 
orts  bestehende  Anzeigepflicht  immer  berücksichtigt  werden  würde,  so 
wäre  nicht  viel  gewonnen;  ist  es  doch  kaum  angängig,  die  beteiligten  Frauen 


x)  Lit.  bei  Köhler:  D.  Arch.  kl.  M.  62.  2)  1.  c.  Brit.  Journ. 

3)  Tieche:  K.  Scher.  1908.  Nr.  15. 
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,  eines  für  gewöhnlich  harmlos  verlaufenden  Leidens  wegen  längere  Zeit  von 
der  Berufsausübung  fernzuhalten.  Jedenfalls  habe  ich  die  Erfahrung,  daß 
in  Berlin,  wo  die  ,, Schälblasen“  ebenfalls  anzeigepflichtig  sind,  zu  manchen 
Zeiten  ein  nicht  pemphiguskrankes  Neugeborenes  auch  in  der  Privatpraxis 
eine  Ausnahme  bildet. 

Behandlung.  Bei  der  Behandlung  macht  die  einzelne  Blase  kaum  zu 
schaffen.  Sie  platzt,  der  Blasengrund  vertrocknet  und  die  Überhäutung 
findet  in  ganz  kurzer  Frist  statt.  Nicht  so  leicht  zu  beherrschen  ist  dagegen 
die  Autoinokulation.  Man  wird  sie  einschränken,  wenn  man  die  Blasen 
nicht  spontan  platzen  läßt,  wobei  sich  der  Inhalt  über  weite  Bezirke  ver¬ 
breiten  würde,  sondern  sie  unter  Schutz  der  Umgebung  öffnet  und 
den  nässenden  Untergrund  desinfiziert  oder  austrocknet.  Das 
gelingt  natürlich  am  leichtesten,  wenn  es  sich  um  wenig  ausgedehnte  und  nur 
,, sukzessiv  kompletierte“  Aussaaten  handelt.  Nach  mancherlei  Versuchen 
scheint  mir  die  Bepinselung  des  Papillarkörpers  mit  3  bis  5%iger 
Arg.  nitric-Lösung,  noch  besser  5%  Kaliumpermanganat  und 
anschließende  reichliche  Aufstreuung  austrocknender  Puder 
(Bolus  alba  sterilis.,  Lenicet,  Zinkperhydrol  usw.)  am  empfehlenswertesten. 
Die  gesunde  Haut  wird  durch  Einfetten  mit  Vaseline  geschützt.  Alle  anderen 
Methoden,  auch  die  früher  in  meiner  Anstalt  übliche  Ichtharganbehandlung  1) 
habe  ich  als  zu  umständlich  verlassen.  Aber  auch  die  Argentum-Pulver¬ 
behandlung  erfordert  eine  mindestens  täglich  einmalige,  noch  besser  zwei¬ 
malige  Nachschau  des  Körpers  durch  den  Arzt  und  ist  deshalb  außerhalb 
der  Klinik  nur  ausnahmsweise  durchführbar.  Für  die  Privatpraxis  eignet 
sich  sicherlich  einfaches  reichliches  Bestreuen  mit  austrocknenden  Pulvern 
besser  als  die  vielfach  empfohlenen  feuchten  Verbände  mit  essigsaurer  Ton¬ 
erde,  die  durch  Mazeration  sogar  schaden  können.  Auch  Trockenpinse¬ 
lungen  mit  Rivanol  oder  Prontosil  (2%)  kommen  in  Frage.  Salben  (weißes 
Präzipitat,  Unguent.  hydrarg.  sulfurat.  rubr.  Lassar)  passen  mehr  für  die 
borkigen  impetigoartigen  Fälle.  Bei  allen  Manipulationen  ist  unnötiges  Rei¬ 
ben  zu  vermeiden,  beim  Abtrocknen  nach  dem  Bad  und  beim  Trockenlegen 
soll  getupft,  nicht  gerieben  werden.  Bäder  sollen  täglich  erfolgen,  am  besten 
mit  übermangansaurem  Kali  oder  Eichenrinde. 

■k  Dermatitis  exfoliativa  neonatorum  2). 

Es  gibt  Fälle,  die  ganz  nach  der  Art  des  Pemphigus  beginnen,  in  denen  es 
aber  schnell  zur  diffuser  Loslösung  der  Epidermis  kommt,  die  eine  hohe 
Mortalität  aufweisen  und  auch  in  mancher  anderen  Hinsicht  solche  Eigen¬ 
heiten  zeigen,  daß  man  zweifelt,  ob  hier  wirklich  dieselbe  Erkrankung  vor¬ 
liegt.  Für  sie  hat  sich  im  Anschluß  an  die  erste  Mitteilung  v.  Ritters  3)  aus 
der  Prager  Findelanstalt  der  Name  Dermatitis  exfoliativa  eingebürgert  4). 

J)  Ballin:  Th.  G.  Juli  1904. 

2)  Lit.  Knöpf elmacher  u.  Leiner:  J.  K.  60.  Richter,  Bloch:  Arch.  K.  28. 
Deila  Favera:  Arch  D.  S.  98.  Leiner:  Über  eigenartige  Exanthemtypen  und. 
Dermatitiden  des  frühen  Säuglingsalters.  Deuticke  1912.  Sperk:  Z.  K.  11.  192o 
Wieland:  E.  i.  M.  K.  24.  1923.  Ullrich:  Pfaundler-Schloßmann,  Hb.  Bd.  10.  1935. 

3)  Arch.  K.  1.  v.  Ritter  beschreibt  außer  der  blasenbildenden  noch  eine  andere  Form, 
bei  der  ein  Stadium  der  kleienförmigen  Abschuppung,  dann  ein  Erythem  und  hierauf 
ein  Stadium  der  Exfoliation  auftritt.  Die  Stellung  der  so  umschriebenen  Fälle  scheint 
mir  noch  der  Klärung  bedürftig. 

4)  Der  Name  ist  nicht  sehr  glücklich  gewählt;  treffender  würde  das  Leiden  als  Epi- 
dermolysis  acuta  neonatorum“  bezeichnet.  Roessle  nennt  es  „diffuses  Pemphigoid“; 
Pockels  „exfoliatives  Pemphigoid“. 
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Symptome.  Zuerst  gewöhnlich  in  der  Umgebung  des  Mundes,  selten  an 
anderen  Stellen  des  Gesichts,  noch  seltener  an  der  Brust  oder  irgendwo  sonst 
am  Körper,  dann  in  rascher  Folge  sich  über  die  gesamte  Oberfläche  ver¬ 
breitend,  beginnen  in  der  zweiten  bis  fünften  Lebenswoche,  nur  selten  ein 
weniges  später,  erst  vereinzelte,  dann  immer  zahlreichere  Blasen  auf  un¬ 
veränderter  Haut  aufzuschießen.  Sie  gleichen  den  Pemphisgusblasen,  aber 
was  an  ihnen  auffällt  ist  die  Neigung  zur  Vergrößerung  und  zum 
Zusammen  fließen,  derzufolge  Ausmaße  erreicht  werden,  die  beim  ge¬ 
wöhnlichen  Pemphigus  nicht  Vorkommen.  Dazu  tritt  etwas  weiteres:  Übt 
man  in  der  Umgebung  der  Blase  an  scheinbar  gesunder  Stelle  einen  leichten 
Fingerdruck  aus,  so  löst  sich  sogleich  die  Oberhaut  von  der  Unterlage, 
schiebt  und  runzelt  sich  zusammen  und  innerhalb  weniger  Sekunden  rötet 
sich  der  freigelegte  Papillarkörper  und  beginnt  leicht  zu  nässen  1).  Es  besteht 
also  eine  Lockerung  des  Zusammenhanges  zwischen  der  Deckschicht  und 
den  tieferen  Schichten  der  Epidermis,  eine  Epidermolysis  (Nikolskysches 
Symptom),  die  in  leichten  und  beginnenden  Fällen  sich  hauptsächlich  in 
der  Nähe  der  Blaseneruptionen  nachweisen  läßt,  in  ausgebildeten  die  ge¬ 
samte  Decke  betrifft,  verursacht  wahrscheinlich  durch  Zwischenlagerung 
einer  entzündlichen  Flüssigkeit.  Da,  wo  dieses  Exsudat  stärker  abgesondert 
wird,  hebt  sich  die  Epidermis  in  Blasen  ab,  deren  Ausdehnung  keine  andere 
Grenze  gesetzt  ist,  als  eben  der  Zusammenhalt  der  Decke.  Hände  und  Füße 
können  auf  diese  Weise  von  der  abgehobenen,  mit  trübem  Sekret  gefüllten 
durchscheinenden  Haut  umhüllt  werden  wie  von  flüssigkeitgefüllten  Gummi¬ 
handschuhen.  Gewöhnlich  aber  platzt  die  Blase,  die  Reibung  der  Unterlage 
und  der  Körperteile  vergrößert  die  Ablösung,  während  die  in  großen  zu¬ 
sammenhängenden  Lamellen  abgehobene  und  abgeschobene  Oberhaut  den 
Rändern  als  fetzige,  zusammengerollte  Masse  noch  anhaftet  (Abb.  201). 
Schließlich  erscheint  das  ganze  Kind  hochrot,  wie  geschunden,  und  am  gan¬ 
zen  Körper  finden  sich  nur  noch  kleine  Inseln  normaler  Haut.  In  den  Ge¬ 
lenken  zeigen  sich  Rhagaden,  ebenso  an  den  Körperöffnungen,  besonders 
am  Munde,  wo  sie  für  besonders  charakteristisch  erklärt  werden;  einge¬ 
trocknetes  Sekret  und  abgestoßene  Hautreste  verstopfen  die  Nase  und  er¬ 
zeugen  schniefende  Atmung.  Konjunktiven  und  Mundschleimhaut  sind 
gerötet,  die  Stimme  heißer  oder  tonlos. 

Es  gibt  auch  gutartige  Fälle  mit  universellem  Nikolsky Symptom  aber 
geringer  und  umschriebener  Blasenbildung.  Ihre  Eigenart  ist  vielleicht  in 
dem  besonders  späten  Beginn  der  Krankheit  begründet. 

Knabe  K.,  6  Wochen,  soll  seit  6  Tagen  mit  Erbrechen  und  Durchfall  erkrankt  sein; 
der  Beginn  des  Hautleidens  wird  nicht  angegeben.  Elendes  Kind  (2500  g)  mit  Durch¬ 
fällen.  Im  Gesicht,  an  den  Ohrmuscheln,  den  Wangen  und  dem  Kinne  runde,  dünn 
borkig  belegte,  z.  T.  konfluierende  Epidermisdefekte  von  braunroter  Farbe;  ähnliche 
Veränderungen  an  der  rechten  Hand.  Nur  eine  eitergefüllte  Blase  im  Gesicht. 
Lippen  mit  Rhagaden.  Stomatitis  erythematosa.  Haut  erscheint  sonst  bis  auf  Andeu¬ 
tung  kleienförmiger  Schuppung  normal.  Das  Symptom  der  Epidermolysis  ist 
überall  zu  erzeugen,  aber  nur  bei  ziemlich  starkem  Druck,  spontan  keine 
Ablösung.  Später  entsteht  noch  am  rechten  Knie  allmählich  eine  große,  mit  sanguino¬ 
lentem  Inhalt  gefüllte  Blase.  Am  6.  Tage  der  Beobachtung  erliegt  das  Kind  seiner 
schweren  Ernährungsstörung. 

Mädchen  R.,  vom  3.  Lebenstag  an  in  Behandlung,  immer  dyspeptisch,  schlecht 

Ü  In  einigen  Schilderungen  wird  gesagt,  daß  die  Krankheit  mit  Hautrötung  beginne 
und  dann  erst  die  Exsudation  sich  zeige.  Danach  würde  es  zweierlei  Anfangsarten 
geben.  In  meinen  Fällen  war  die  Haut  an  den  Stellen,  wo  sie  noch  von  der  Deckschicht 
bedeckt  war,  blaß :  erst  wenn  der  Papillarkörper  bloßgelegt  wurde,  setzte  umgehend 
die  Hyperämie  ein. 
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gediehen.  In  der  G.  Lebenswoche  entwickelt  sich  ein  leicht  geröteter  und  schup¬ 
pender  Fleck  auf  der  Brust,  der  sich  langsam  peripherisch  vergrößert 
und  schließlich  den  Umfang  einer  Kinderhand  erreicht.  Die  Oberhaut 


Abb.  201.  Dermatitis  exfoliativa  v.  Ritter. 

(Aus  Finkeistein,  Galewsky,  Halberstädter:  Atlas  der  Hautkrankheiten  im  Kindesalter,  2.  Aull.) 

\ 

über  dem  Flecke  ist  an  vielen  Stellen  durch  eine  sehr  geringe  Exsuda- 
dation  leicht  abgehoben  und  gefältelt,  ohne  daß  es  jedoch  zur  Zusa m- 
menh angst rennung  kommt.  Die  an  den  Fleck  angrenzende,  dem  Ansehen  nach 
gesunde  Haut  zeigt  bis  etwa  zur  Entfernung  von  5  cm  vom  Rande  der  Rötung  bei 
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stärkerem  Druck  die  Erscheinung  der  Epider molysis.  Heilung  nach  14 
Tagen. 

Knabe  S.  zeigt  in  der  7.  Woche  dieselben  Erscheinungen,  ausgehend  vom 
linken  Knie.  Rötung  und  leichte  Abhebung  reichen  von  der  Tuberositas  tibiae  bis  zur 
Mitte  des  Oberschenkels,  die  ebenfalls  nur  durch  stärkeren  Druck  erzeugbare  Epider- 
molyse  bis  nahe  zum  Fußgelenk  und  andererseitz  zur  Leistengegend. 

Die  in  so  schwerer  Art  erkrankten  Kinder  sind  mit  wenigen  Ausnahmen 
Neugeborene.  Von  v.  Ritters  297  Fällen  stand  die  Mehrzahl  im  Alter  von 
2  bis  4  Wochen.  Bei  meinen  Patienten  zeigten  sich  die  ersten  Erscheinungen 
15  mal  am  4.  oder  5.,  9  mal  am  6.  bis  8.,  nur  je  einmal  am  12.  oder  15.  Lebens¬ 
tage  und  in  der  3.,  4.,  5.,  6.  und  7.  Woche.  Die  meisten  Kinder  waren  kräftig, 
die  Hälfte  Brustkinder  1) ;  am  wenigsten  zu  rühmen  waren  die  in  der  zweiten 
Woche  erkrankten.  Die  Angaben  über  sonstige  Erscheinungen  bei  Beginn 
des  Leidens  lauteten  verschieden;  oft  war  außer  dem  Hautausschlag  nichts 
aufgefallen,  andere  Male  sollte  gleichzeitig  Erbrechen  und  Durchfall  einge¬ 
treten  sein.  Bei  zwei  in  der  Klinik  beginnenden  Fällen  fehlten  Symptome 
am  Magendarmkanal  gänzlich.  Die  Temperaturverhältnisse  wechseln  gleich¬ 
falls;  neben  fieberfreien  oder  nur  durch  geringfügige  und  flüchtige  Erhebun¬ 
gen  ausgezeichneten  Fällen  stehen  fieberhafte  und  hochfieberhafte,  bei  denen 
jederzeit  ein  Umschlag  zum  Kollaps  erfolgen  kann. 

Verlauf  und  Ausgang.  Bei  einem  Teil  der  Kinder  nimmt  das  Leiden  einen 
ungemein  schweren  und  akuten  Verlauf.  Soweit  die  Anamnese  zu  urteilen 
gestattet,  entwickelt  sich  die  Hautveränderung  mit  großer  Schnelligkeit,  so 
daß  schon  nach  1  bis  3  Tagen  der  ganze  Körper  befallen  ist.  Es  sind  das  offen¬ 
bar  die  Fälle  mit  starker  Exsudation,  die  die  Exfoliation  der  Oberhaut 
besonders  begünstigt.  Hier  finden  sich  auch  regelmäßig  die  erwähnten  schwe¬ 
ren  Temperaturanomalien,  hier  verfallen  die  Kranken  bald  in  einen  koma¬ 
tösen  Zustand  mit  mühsamer,  bald  beschleunigter,  bald  unregelmäßiger  und 
verlangsamter  Atmung  und  Muskelhypertonien,  unter  denen  mir  mehrmals 
starke  Masseterenspasmen  auffielen.  Es  liegt  nahe,  Fieber  und  nervöse 
Symptome  als  autotoxische  Erscheinungen  aufzufassen,  entsprechend  denen 
bei  ausgedehnten  Verbrennungen.  Die  Prognose  dieser  akuten  Form 
scheint  überaus  ungünstig  zu  sein;  von  den  Fällen,  die  ich  sah,  sind 
alle  zwischen  dem  7.  und  20.  Tage  der  Krankheit  gestorben ;  in  der  Literatur 
finden  sich  Mitteilungen  über  noch  kürzere  Dauer. 

Gutartiger  dagegen  sind  die  Krankheitsformen  mit  subakutem  Verlauf, 
bei  denen  die  entzündliche  Absonderung  schwächer  ist,  die  Blasen  deshalb 
nur  in  geringer  Zahl  oder  in  langsamer  Folge  auf  schießen  und  die  Epider- 
molysis  durch  Druck  und  Reibung  weniger  leicht  vonstatten  geht.  Hier  ist 
Zeit  zu  reparatorischen  Vorgängen  gegeben,  und  dazu  ist  gleichzeitig  nur 
ein  beschränkter  Teil  der  Haut  außer  Funktion  gesetzt.  Infolge  davon 
fehlen  die  schweren  Allgemeinerscheinungen  oder  sind  nur  angedeutet, 
und  die  Aussichten  auf  Heilung  sind  nicht  ungünstig.  Bahnt  sich  die 
Besserung  an,  was  zumeist  nach  4  bis  5  Tagen  deutlich  wird,  so  blassen  die 
bisher  hochroten  Stellen  ab,  werden  trocken,  die  Reste  der  abgestorbenen 
Epidermis  stoßen  sich  los,  und  es  beginnt  die  frische  Überhäutung,  die  mit 
großer  Schnelligkeit  vor  sich  geht.  Gegen  die  Mitte  oder  das  Ende  der  dritten 
Krankheitswoche  ist  die  endgültige  Wiederherstellung  zu  erwarten.  Solche 
günstigen  Fälle  sind  um  so  häufiger,  je  später  die  Krankheit  beginnt. 

Besonders  zu  fürchten  sind  septische  Komplikationen,  für  die  bei  den 
umfangreichen  Epidermisablösungen  die  günstigste  Gelegenheit  ist.  Sie 


Ü  Ähnliche  Zahlen  bei  Sperk:  1.  c. 
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kommen  in  großer  Anzahl  vor,  besonders  bei  der  ersten  Gruppe  von  Kran¬ 
ken,  weniger  häufig,  aber  doch  häufig  genug  bei  der  prognostisch  günstigeren 
zweiten.  Vornehmlich  hat  man  Streptokokken1)  im  Blute  nachweisen 
können,  demnächst  Staphylokokken;  in  einem  meiner  Fälle,  in  dem 
sich  auch  eine  Gangrän  mehrerer  Fingerkuppen  an  beiden  Händen  ein¬ 
stellte,  kam  es  zu  einer  Pyämie  mit  zahlreichen  Abszessen  in  den  inneren 
Organen,  deren  Ausgangspunkt  aber  nicht  die  Haut,  sondern  eine  eitrige 
Periarteriitis  umbilicalis  war;  im  Eiter  und  Blut  fand  sich  der  Bacillus  pyo- 
cyaneus  in  Reinkultur.  Ein  Kind  verlor  ich  an  Peritonitis,  ein  anderes  noch 
in  der  Rekonvaleszenz  an  hämorrhagischer  Nepritis,  die  mit  starken  Ödemen 
einherging. 

Die  Gesamtsterblichkeit  war  bei  dem  großen,  zumeist  aus  Brustkindern 
bestehenden  Material  v.  Ritters  48,8%  2).  Wieviel  dabei  der  Krankheit 
selbst,  wieviel  den  Komplikationen  zufällt,  ist  schwer  zu  sagen.  Flaschen¬ 
kinder  erliegen  einer  begleitenden  Ernährungsstörung  oft  noch  zu  einer  Zeit, 
wo  die  Dermatitis  selbst  nahezu  geheilt  ist.  Von  48  eigenen  typischen  Fällen 
starben  25  (52%). 

Wesen.  Daß  in  der  Dermatitis  exfoliativa  eine  parasitäre  Erkrankung 
zu  erblicken  ist,  geht  schon  aus  der  Art  ihres  Auftretens  hervor.  Die  für  die 
jetzigen  Verhältnisse  erstaunlich  großen  Zahlen  v.  Ritters  aus  der  alten 
Zeit  und  der  Rückgang  der  Frequenz  mit  der  Verbesserung  der  hygienischen 
Spitaleinrichtungen  erinnern  an  dieselben  Erscheinungen  bei  den  septischen 
Infektionen  und  lassen  eine  Wesensverwandtschaft  der  Ursachen  erschließen. 
Über  gehäuftes  Auftreten  in  einer  Entbindungsanstalt  bei  Kindern,  die  in 
derselben  Badeanne  gebadet  wurden,  das  aufhörte,  als  die  Wanne  nach  jedem 
Bade  sorgfältig  gereinigt  wurde,  berichtet  auch  R.  Fischl3).  Auch  außer¬ 
halb  der  Spitäler  tritt  das  sonst  seltene  Leiden  zeitweise  in  epidemieartiger 
Häufung  auf.  So  war  es  z.  B.  in  Berlin  im  Sommer  1896  und  1899,  wo  nicht 
nur  in  der  Säuglingsabteilung  der  Charite,  sondern  auch  in  anderen  Kinder¬ 
stationen  der  Stadt  auffallend  zahlreiche  Fälle  eingeliefert  wurden.  Um  so 
merkwürdiger  ist  es,  daß  noch  niemals  auf  einer  Säuglingsstation  die  An¬ 
steckung  eines  zweiten  Kindes  durch  einen  neu  aufgenommenen  Dermatitis- 
kranken  gesehen  wurde,  v.  Ritter  mit  seinem  großen  Material  leugnet  aus¬ 
drücklich  jede  Infektiosität,  und  alle  späteren  Autoren,  die  über  Über¬ 
tragungen  berichten  4),  haben  dabei  niemals  eine  Krankheit  mit  den  Eigen¬ 
schaften  der  Dermatitis  exfoliativa,  sondern  immer  nur  vereinzelte,  als 
,, Pemphigus“  angesprochene  Blasen  entstehen  sehen. 

In  der  Frage:  besondere  Krankheit  oder  maligne  Form  des  Pemphigus  neo¬ 
natorum  neigen  die  meisten  Beobachter  der  zweiten  Auffassung  zu,  unter 
ihnen  auf  Grund  eingehender  Erwägungen  jüngst  auch  Wieland.  Als  Stütze 
hierfür  wird  außer  den  erwähnten  Ansteckungen  angeführt,  daß  die  Epider- 
molysis  auch  bei  Pemphigus  Vorkommen  könne,  daß  Beobachtungen  vor¬ 
hegen,  in  denen  ein  Pemphigus  in  Dermatitis  überging,  daß  zu  Zeiten  von 
Dermatitisepidemien  auch  der  Pemphigus  epidemisiere  und  daß  eine  Epide- 

Ü  Bloch:  Arch.  K.  28. 

2)  Vielleicht  erklärt  sich  dieser  verhältnismäßig  günstige  Prozentsatz  durch  die 
Zurechnung  von  Fällen  der  Erythrodermia  desquamativa. 

3)  T.  m.  e.  I.  2.  Aufl.  Art.  Infect.  septiques. 

4)  Vgl.  Kn öpf elmacher  u.  Leiner:  1.  c.  Ostermeyer:  Arch.  D.  S.  67.  Rein¬ 
hard:  Z.  G.  G.  76.  Hedinger:  Arch.  I).  S.  80.  Tamm:  D.  Z.  1914.  In  einem  rnerine 
Fälle  in  der  Privatpraxis  hatte  die  Hebamme  gleichzeitig  noch  zwei  andere  Kinder  mit. 
geringfügigem  Blasenausschlag  zu  besuchen.  Die  Mutter  eines  meiner  anderen  Patienten 
zeigte  am  Kinn  und  an  einer  Mamma  einen  impetiginösen  Ausschlag. 
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mie  von  Dermatitis  allmählich  in  eine  Pemphigusepidemie  übergehen  kann 
(Litten,  Orgle r).  Dazu  kommt,  daß  in  den  Dermatitisblasen  dieselben 
Kokken  gefunden  werden  wie  beim  Pemphigus  (Bloch,  Winternitz, 
Hanfsteen,  Hedinger,  Knöpfelmacher  und  Lein  er)  und  daß  die 
histologischen  Veränderungen  bei  beiden  Zuständen  zwar  graduell  ver¬ 
schieden,  dem  Wesen  nach  aber  die  gleichen  sind.  Beide  Male  findet  sich  ein 
entzündliches  Ödem  des  Koriums  und  vermehrte  Proliferation,  mangelnde 
Verhornung  und  Lockerung  des  Gefüges  in  den  tieferen  Schichten  des  Rete 
Malpighi  (Winternitz,  Luithlen,  Bender,  Knöpfelmacher  und 
Leiner).  Die  Neigung  zur  diffusen  Epidermolysis  läßt  sich  durch  eine  be¬ 
sondere  Disposition  der  Haut  in  den  ersten  Lebenstagen,  vielleicht  auch  mit 
der  Annahme  einer  erhöhten  Virulenz  der  Erreger  erklären1). 

Die  Diagnose  des  Zustandes  ergibt  sich  für  den,  der  ihn  einmal  gesehen 
hat,  auf  den  ersten  Blick.  Lind  doch  kommen  immer  wieder  Verwechslungen 
vor,  die  auch  in  der  Literatur  Verwirrung  angerichtet  haben.  Und  zwar  ist 
es  immer  die  Erythrodermia  desquamativa  L einer s,  die  trotz 
weitestgehender  Verschiedenheit  als  Dermatitis  angesprochen  wird  2).  Bei  der 
Dermatitis  Beginn  in  den  ersten  zwei  Wochen,  die  Haut  entweder  in  Blasen 
abgehoben  oder  unbedecktes,  nässendes  Korium,  an  den  Rändern  der  Ent¬ 
blößung  die  zusammengerollten  Reste  der  abgeschobenen  obersten  Schicht, 
die  übrige  Haut  anscheinend  ganz  normal,  erst  bei  Traumen  sich  im  Zu¬ 
sammenhang  ablösend,  also  keine  und  besonders  auch  keine  erneute  Schup¬ 
pung,  sondern  entweder  Tod  noch  vor  Überhäutung  oder  Überhäutung  und 
damit  Ende  der  Krankheit  —  bei  der  Erythrodermie  niemals  Blasen,  keine 
Epidermolysis,  sondern  großlamellige,  sich  am  gleichen  Orte  wiederholende 
Schuppung,  Freiliegen  des  Koriums  nur  an  Stellen,  die  der  Mazeration  aus¬ 
gesetzt  sind  und  auch  hier  immer  reichliche  Reste  fettiger  Schuppenmassen, 
chronischer  oder  subakuter  Verlauf,  völliger  Mangel  der  Infektiosität.  Die 
Verschiedenheit  beider  Dermatosen  schließt  natürlich  nicht  aus,  daß  ein 
Kind,  das  in  den  ersten  Lebenswochen  an  Dermatitis  litt,  später  an  Erythro¬ 
dermie  erkranken  kann. 

Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  gegenüber  Syphilis  ergaben  sich  bei  zwei 
Fällen  von  ungewöhnlich  ausgebreitetem  und  konfluierendem  bullösem  Syphilid.  Die 
sonstigen  Zeichen  einer  schweren  Syphilis  sowie  der  überraschend  schnelle  Rückgang 
nach  der  ersten  Salvansaninjektion  ermöglichten  die  Unterscheidung.  Selbstverständlich 
kann  auch  ein  kongenital  syphilitischer  Säugling  an  Dermatitis  exfoliativa  erkranken. 
Beleg  hierfür  ist  der  folgende  Fall:  Typische  mittelschwere  Dermatitis,  mit  3  ]/2  Wochen 
einsetzend,  schnell  abheilend.  In  der  4.  Woche  allgemeine  Ödeme,  hämorrhagische 
Nephritis,  etwas  später  Leber-  und  Milzschwellung,  Lippenrhagaden,  typische  Fuß¬ 
sohleninfiltration.  WaR.  T  +  +  . 

In  ganz  leichten  Fällen  wird  oft  Zweifel  bestehen,  ob  eine  rudimentäre  Dermatitis 
exfoliativa  oder  der  von  Sperk  und  Leiner3)  als  Exfoliatio  lamellosa  neonatorum 
beschriebene  Zustand  besteht.  Diese  (Abb.  202)  findet  sich  nicht  nur  bei  Neugeborenen, 
sondern  auch  bei  älteren  Säuglingen  bis  in  den  4.  Monat  hinein.  Die  Haut  erscheint 
auffallend  blaß  bis  graublaß,  meist  leicht  schuppend;  bei  stärkeren  Graden  bilden 
sich  multiple  flache  kleine,  blasenartige  Erhebungen,  deren  Decke  oft  abgerieben 
wird  und  so  den  nur  leicht  geröteten,  von  den  tieferen  Schichten  der  Epidermis  be- 


ß  Ich  kann  die  früher  von  mir  gegen  die  Identität  von  Pemphigus  und  Dermatitis 
geäußerten  Einwände  nicht  mehr  voll  aufrecht  erhalten,  möchte  aber  doch  auf  gewisse 
klinische  Verschiedenheiten  hinweisen.  So  ist  die  Seltenheit  der  Dermatitis  und  ihre 
nach  jahrelanger  Pause  epidemieartig  ansteigende  Frequenz  dem  Pemphigus  nicht 
eigen:  die  Dermatitis  beginnt  gewöhnlich  im  Gesicht,  der  Pemphigus  am  Rumpf, 
der  Pemphigus  macht  wiederholte  Nachschübe,  die  Dermatitis  ist  mit  einer  große 
Attacke  beendet. 

2)  Ullrich:  Z.  K.  40.  1926. 

3)  M.  K.  21.  1921. 
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deckten  Untergrund  sichtbar  wer¬ 
den  läßt.  Bei  leichten  traumati¬ 
schen  Einwirkungen ,  wie  beispiels¬ 
weise  bei  Abziehen  eines  Leu¬ 
koplaststreifensentstehen  flächen- 
f orange  Ablösungen  der  oberen 
Epidermislagers  mit  gleichem  Un¬ 
tergrund  und  mit  Einrollung  der 
abgehobenen  Schicht  an  der  Grenze 
zur  normalen  Haut.  Den  gleichen 
Effekt  haben  mazerierende  Ein¬ 
wirkungen  .  C  harakteristisch  ist  vor 
allem  das  Bestehen  einer  weitver¬ 
breiteten  Ep  idermoly  se,  die 
aber  nur  bei  starkem  Druck  de¬ 
monstriert  werden  kann;  auch  bei 
ihr  wird  nicht,  wie  bei  Dermatitis 
exfoliativa,  das  Korium freigelegt, 
sondern  nur  eine  tiefere  Epider- 
misschicht. 

Hervorgerufen  wird  der  Zustand 
durch  Mazeration  der  zarten  Haut 
infolge  Schwitzens.  ungenügenden 
Trockenlegens  und  dergh,  und  er 
ist  dementsprechend  am  Unter¬ 
körper  am  stärksten .  während  das 
Gesicht  nur  ausnahmsweise  betei¬ 
ligt  ist.  Das  Allgemeinbefinden  ist 
nicht  gestört  und  bei  besserer 
Pflege  erfolgt  schnelle  Heilung. 

Verschieden  von  dieser  Exfolia- 
tio,  aber  ihr  äußerlich  ähnlich  dürf¬ 
te  die  Ichthyosis  sebacea  ( =  S  e  b  o  r- 
rhoea  squamosa  neonato¬ 
rum  Törok)  sein.  Hier  zeigt  die 
Haut  Risse  und  Schuppen,  ist  straffer  als  normal,  an  manchen  Stellen  sogar  gespannt 
und  etwas  infiltriert,  so,  daß  sie  sich  nur  in  gröberen  Falten  zusammenschieben  läßt 
und  die  Bewegung  behindert.  Auch  das  Gesicht  ist  befallen  und  deshalb  das  Saugen 
erschwert.  Vor  allem  aber  zeigen  sich,  namentlich  an  den  Gelenkbeugen,  Risse  und 
Sprünge,  in  deren  Tiefe  die  geröteten  tieferen  Schichten  sichtbar  werden.  Zuweilen 
ist  die  gesamte  Körperoberfläche  auf  diese  Weise  in  Schollen  oder  Scherben  zerlegt 
und  rechtfertigt  die  Bezeichnung  als  ,,Cutis  testacea“  (B ehrend).  Im  Gegensatz 
zur  Ichthyosis  congenita  vera  ist  diese  Anomalie  harmlos  und  heilt  unter  Bädern  und 
leichter  Einfettung  schnell  ab. 

Behandlung.  Als  beste  Behandlungsmethode  des  Leidens  wird  überein¬ 
stimmend  diejenige  mit  eintrocknenden  Pudern  — -  Zinkoxyd,  Bolus  alba 
(sterilisata !),  Talkum,  Lenizet  —  empfohlen.  Verbände  vermeidet  man  am 
besten,  auch  Einpackungen  in  Watte,  da  diese  am  Körper  anklebt  und  die 
Erneuerung  der  Puderschicht  verhindert.  Die  Berührung  des  Kindes  ist  auf 
das  allernötigste  Maß  zu  beschränken,  da  bei  jeder  Hantierung  die  Gefahr 
besteht,  die  lockere  Oberhaut  noch  weiter  abzustreifen.  Am  besten  verzichtet 
man  auch  auf  Bekleidung  und  hüllt  den  dick  bepuderten  Körper  einfach  in 
einige  Lagen  weitmaschigen  sterilen  Mulls.  Das  hat  den  Vorteil,  daß  durch 
Erheben  der  Unterlage  an  den  Seiten  dem  Kinde  jede  gewünschte  Lage 
gegeben  werden  kann,  ohne  daß  eine  direkte  Berührung  stattfindet.  Erst 
über  dem  Mull  hegt  dann  die  übrige  Bedeckung.  Bei  drohendem  Kollaps 
ist  für  genügende  Wärmezufuhr  zu  sorgen.  Nach  einigen  Tagen  schon  beginnt 
die  Haut  zu  trocknen  und  sich  neu  zu  epidermisieren,  und  nun  ist  die  Ver¬ 
sorgung  des  Kranken  viel  leichter.  Jetzt  sind  auch  Bäder  - — -  am  besten  mit 
Eichenrinde  oder  übermangansaurem  Kali  —  am  Platze,  die  vorher  wegen 


Abb.  202.  Exfoliatio  lamellosa  neonatorum. 
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der  erforderlichen  Berührungen  möglichst  beschränkt  und,  wenn  sie  doch 
zur  Reinigung  geboten  scheinen,  zweckmäßig  durch  Eintauchen  des  in 
seiner  Mullumhüllung  wie  in  einem  Netze  aufgehobenen  Körpers  bewerk¬ 
stelligt  werden  sollten.  Freilich  ist  mit  der  Besserung  der  Hautbeschaffen¬ 
heit  noch  nicht  alles  gewonnen.  Bei  schwerem  Verlaufe  kann  das  Kind  der 
Stoffwechselstörung  oder  der  Sepsis  auch  dann  noch  erliegen,  wenn  die 
Dermatitis  bereits  so  gut  wie  abgeheilt  ist.  Zur  Vermeidung  oder  Beseitigung 
von  alimentären  Störungen  ist  die  geeignete  Diätetik  vorzuschreiben,  zum 
Ersatz  der  durch  die  Exsudation  bedingten  starken  Flüssigkeitsverluste 
reichlich  Tee  oder  Wasser  zuzuführen. 


5.  Ekthyma. 

Ekthyma,  hinter  dieser  Bezeichnung  gehen  Eruptionen  von  linsen-  bis 
markstückgroßen  Eiterblasen,  die  sich  vom  Pemphigus  und  von  der  Impe¬ 
tigo  contagiosa  dadurch  unterscheiden,  daß  sie  auf  derb  infiltrierter  Basis 
stehen  und  nach  vorheriger  Verkrustung  mit  oberflächlicher  leicht  pigmen¬ 
tierter  Narbe  abheilen.  Sie  sitzen  meist  an  den  unteren  Extremitäten,  an 
den  Nates  und  am  Rücken  und  stellen  wohl  nur  eine  aus  noch  unbekannten 
Gründen  mit  ungewöhnlich  umfangreicher  Blasenbildung  und  Neigung  zur 
Verborkung  einhergehende  Pyodermie  dar.  Ihre  Behandlung  ist  die  der 
Impetigo  contagiosa.  Im  Gegensatz  zum  älteren  Kinde,  wo  es  zeitweise  sehr 
verbreitet  ist,  ist  das  Leiden  beim  Säugling  selten. 

Ekthyma  cachecticorum.  Bei  schwachen,  chronisch  ernährungsgestörten 
und  namentlich  bei  tuberkulösen  Säuglingen  kann  dieses  Hautleiden  die 
Form  des  Ekthyma  cachecticorum  annehmen.  Hier  erscheinen  nach  dem 
Zerreißen  der  Blasendecke  der  Blasengröße  entsprechende  tiefergehende, 
steil  und  scharf  begrenzte,  wie  ausgestanzte  Verschwärungen,  die  mit  der 
Besserung  des  Allgemeinbefindens  unter  Zurücklassen  einer  scharf  um¬ 
schriebenen  eingesunkenen  weißen  Narbe  heilen  können. 

Ekthyma  gangraenosum  s.  terebrans1)  (=  Pemphigus  gangraenosus, 
multiple  disseminierte  Hautgangrän  der  Kinder).  Einen  wesent¬ 
lich  schwereren  Zustand  stellt  das  Ekthyma  gangraenosum  s.  terebrans  dar. 
Man  unterscheidet  von  ihm  eine  primäre  und  eine  sekundäre  Form.  Die 
sekundäre  Form  hat  in  Aussehen  und  Entstehungsweise  vieles  mit  dem  Ek¬ 
thyma  cachecticorum  gemein.  Sie  befällt  gleich  diesem  vorwiegend  herunter 
gekommene  oder  an  Tuberkulose,  Masern  und  anderen  ernsten  Krankheiten 
leidende  Kinder,  und  die  Zerstörung  entwickelt  sich  auch  hier  auf  dem  Boden 
vorbestehender  Hautausschläge.  Aber  der  Vorgang  ist  viel  bösartiger.  Die 
Verschwärung  greift  über  den  Bereich  der  primären  Veränderung  hinaus, 
und  in  kürzester  Frist  entwickeln  sich  schließlich  fünfpfennig-  bis  mark¬ 
stückgroße,  scharf  ausgeschlagene,  im  Grunde  speckig  belegte  und  oft 
hämorrhagisch  verfärbte,  von  einer  schmalen  entzündlichen  Zone  umrandete 
Geschwüre.  Durch  Zusammenfließen  können  auch  größere,  unregelmäßig 
gestaltete  Hautdefekte  entstehen.  Die  bevorzugten  Örtlichkeiten  sind  die 
Rück-  und  Innenseite  der  Oberschenkel,  das  Gesäß,  die  tiefen  Falten  an  der 
Vulva,  wohl  auch  das  Gesicht,  doch  können  auch  alle  anderen  Körpergegen- 


1)  Lit.  bei  Jarisch:  Hautkrankh.  Dehu:  Artikel:  Gangrene  cutaneein :  Lapratique 
dermatol.  von  Besnier,  Brocq.  Jaquet  1907.  Bd.  2.  Takahashi :  Arch.  D.  S.  1914. 
Dudden:  J.  K.  98.  1922.  Ullrich  in  Hb.  Kinderheilk.  Pfaundler-Schloßmann. 
Bd.  10.  1935. 
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den  und  im  besonderen  auch  der  behaarten  Kopf  befallen  werden.  Hier 
kann  die  Nekrose  bis  auf  den  Schädelknochen  gehen.  Im  Gegensatz  zur 
primären  Form  ist  bei  der  sekundären  die  Zahl  der  Herde  gewöhnlich  gering. 
Am  häufigsten  beobachtet  man  eine  derartige  schwere  Veränderung  bei  der 
gewöhnlichen  Pyodermie  und  bei  Varizellen,  seltener  bei  Vakzine  und 
Pemphigus.  Die  Ursache  der  Umwandlung  ist  zumeist  wohl  eine  Sekun¬ 
därinfektion  des  ersten  Ausschlages  mit  denjenigen  Krankheitserregern, 
die  auch  für  die  primäre  Form  in  Frage  kommen;  ein  wahrscheinlich  recht 
beträchtlicher  Teil  ist  indessen  diphtherischer  Natur1). 

Die  Prognose  dieser  sekundären  Form  ist  nicht  durchaus  schlecht.  Sie 
ist  abhängig  vom  Allgemeinzustand,  und  wenn  es  gelingt,  diesen  zu  heben, 
können  auch  die  Geschwüre  heilen. 

Anders  die  primäre  Form.  Sie  ist  in  den  typischen  Fällen  ausgezeichnet 
durch  das  nahezu  gleichzeitige  Auf  schießen  zahlreicher  Blasen  an  vor¬ 
her  gesunden  Hautstellen,  die  nach  kurzem  Bestand  platzen  und  sich 
in  Geschwüre  umwandeln.  Zuweilen  geht  die  Geschwürsbildung  so  schnell 
vor  sich,  daß  es  gar  nicht  zum  Blasenstadium  kommt.  Der  Ausschlag  ist 
regellos  über  den  Körper  verteilt,  bald  spärlicher,  bald  reichlicher,  im  äußer¬ 
sten  Falle  steht  er  so  dicht,  daß  die  brandigen  Stellen  ineinander  übergehen 
und  große  Geschwürsflächen  entstehen.  Eine  oft  hochgradige  Verschlim¬ 
merung  des  Allgemeinbefindens  und  Fieber  bezeichnen  den  Augen¬ 
blick  des  Krankheitsbeginns  und  halten  bis  zum  wohl  immer  tötlichen 
Ausgang  an. 

Knabe  D  ,  wird  5  y2  Monate  alt.  in  schlechtem  Ernährungszustand  (3300  g)  und  mit 
Fieber  (38°),  aber  ohne  Durchfälle  wegen  einer  mäßigen  Follikulitis  und  Furunkulose 
eingeliefert  Auf  der  rechten  Seite  des  Hinterkopfes  auf  bläulichem  Grunde  eine 
fünfpfennigstückgroße,  mit  hämorrhagischem  Inhalt  gefüllte  Blase, 
die  seit  gestern  bestehen  soll.  In  den  nächsten  Tagen  verwandelt  sich  diese 
Blase  in  ein  zehn  pfennigstückgroßes,  scharf  ausgeschnittenes  hämor¬ 
rhagisch-nekrotisch  belegtes  Geschwür,  das  sich  in  die  Tiefe  ausdehnt, 
das  Periost  zerstört  und  den  Knochen  annagt.  Gleichzeitig  bilden  sich  unter 
andauerndem,  meist  zwischen  38°  und  39°  schwankendem,  gelegentlich  auf  40°  steigen¬ 
dem  Fieber  5  weitere  derartige  mit  hämorrhagischen  Blasen  beginnende 
Ulzera  am  Hinterhaupt.  Am  11.  Tage  der  Beobachtung  erscheinen  unter  weiterer 
Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens  am  Bauch,  rechter  Schulter  und 
rechter  Hüfte  zusammen  6  livide  Flecken,  die  sich,  ohne  daß  eine 
Blasenbildung  beobachtet  wird,  in  Geschwüre  umwandeln  und  bis  zum 
Todestage  —  dem  17.  des  Anstaltsaufenthaltes  —  auf  Markstückumfang  angewachsen 
sind.  Im  Blaseninhalt  grampositive  Diplokokken,  kein  Pyozyaneus;  im  sofort  nach 
dem  Tod  entnommenen  Herzblut  Streptokokken  durch  Kultur  nachgewiesen. 
Sektion  ergibt  trübe  Schwellung  in  Niere,  Herz,  Leber,  geringen  pulpösen  Milztumor, 
Petecchien  in  der  Darmschleimhaut  und  den  serösen  Häuten. 

Die  ganze  Art  des  Auftretens  macht  es  wahrscheinlich,  daß  die  Blasen  und 
die  aus  ihnen  hervorgehende  Gangrän  durch  örtliche  Zirkulationsstörungen 
im  Verlaufe  einer  allgemeinen  Blutinfektion  entstehen.  Wirklich  läßt 
sich  in  den  meisten  Fällen  das  Bestehen  einer  Septikämie  nachweisen.  Der 
Streptokokkenbefund,  den  ich  in  Bestätigung  der  Erfahrungen  anderer 
(Beaudouin  und  Wickham)  im  ganzen  bisher  viermal  erhob,  spricht 
dafür,  daß  ein  Teil  der  Fälle  der  gangränösen  Streptokokkensepsis 
zuzuweisen  ist.  In  anderen  spielt  der  Bacillus  pyocyaneus2)  eine  Rolle, 
den  auch  ich  einmal  für  sich  allein  im  Blute  und  mehrmals  neben  Strepto- 


Ü  Lande:  E.  i.  M.  K.  15.  1917. 

2)  Baginsky:  Arch.  K.  28.  Hitschmann  und  Kreibich:  W.  kl.  W.  Nr.  50.  1897 
und  Arch.  D.  S.  50.  Dudden:  1.  c. 
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kokken  im  Blaseninhalt  fand.  Die  Gangrän  dürfte  unter  diesen  Umständen 
durch  septische  Hautinfarkte  hervorgerufen  werden.  Andererseits  liegen 
Beobachtungen  darüber  vor,  daß  im  Verlaufe  erschöpfender  Krankheiten 
auch  multiple  Thrombosen  zur  Hautgangrän  führen  können1).  Namentlich 
die  Masern  neigen  zu  Hautkomplikationen  brandiger  Art  2) ;  allerdings  ist 
wohl  nur  ein  Bruchteil  davon  als  Ekthyma  anzusprechen. 

Die  Eingangspforte  kann  begreiflicherweise  gelegentlich  auch  eine  Pyoder¬ 
mie  oder  eine  blasenbildende  Dermatose  —  Pemphigus,  Varizellen,  Vakzine 
—  sein.  Dann  kommt  es  zum  Auftreten  von  Ekthymablasen  und  -geschwüren 
neben  und  zwischen  den  Herden  der  primären  Krankheit.  Die  Fälle  dieser 
Art  werden  —  wohl  nicht  mit  Recht  —  zur  sekundären  Form  gerechnet. 

Daß  beim  Ekthyma  gangraenosum  die  Gefahr  einer  Übertragung  auf 
andere  Säuglinge  besteht,  schließe  ich  aus  folgender  Erfahrung. 

Ein  dreiwöchiger  Knabe  in  leidlichem  Ernährungszustand  ist  wegen  eines 
ziemlich  ausgebreiteten  typischen  Pemphigus  neonatorum  aufgenommen 
worden.  Die  Blasen  und  ihre  Nachschübe  heilen  unter  Puderbehandlung  ab,  am  18. 
Tage  des  Aufenthaltes  sind  nur  noch  zwei  Stellen  am  Kopf  vorhanden.  An  diesem 
Tage  sieht  das  Kind  auffallend  schlecht  aus;  am  nächsten  Tage  sind  aus  den  Blasen 
Geschwüre  geworden.  Bald  kommen  neue  Nachschübe,  die  von  jetzt  ab  wenige 
Stunden  nach  ihrem  Erscheinen  die  Eigenschaften  des  Ekthyma  gan¬ 
graenosum  annehmen.  Während  der  10  anschließenden  Tage,  an  deren  leztem  der 
Tod  erfolgt,  zunehmender  Verfall,  leichtes  Fieber;  am  Tage  vor  dem  Tode  starkes 
Nasenbluten,  hämorrhagische  Flecken  am  ganzen  Körper,  beginnende 
Gangrän  am  Ansatz  beider  Ohrmuscheln.  Es  bestehen  jetzt  sieben  zehn- 
pfennigstück-  bis  talergroße  Geschwüre.  Sektion  wie  im  vorhergehenden  Falle.  Im 
Blut  der  Ellbogenvene  am  Tage  vor  dem  Tode  reichlich  Streptokokken,  aus  dem 
Blaseninhalt  wachsen  verschiedene  Kokken  (Verunreinigung  ?),  kein  Pyozyaneus. 

Zwei  Tage  vor  Beginn  der  unerwarteten  Änderung  des  Verlaufs  war  in  den  Isolier¬ 
raum,  in  dem  sich  der  Kranke  befand,  das  Kind  verlegt  worden,  dessen  Kranken¬ 
geschichte  vorher  mitgeteilt  wurde.  Man  hatte  sein  Leiden  irrtümlicherweise  zuerst 
ebenfalls  als  Pemphigus  angesehen. 

Bei  der  Art  seines  Ursprungs  versteht  sich  die  traurige  Prognose  der 
primären  gangränösen  Ekthyma  von  selbst.  Der  Ausgang  dürfte  wohl  immer 
unglücklich  sein. 

Die  Behandlung  beider  Formen  ist  die  gleiche.  Sie  wird  sich  auf  die  An¬ 
wendung  von  Wundpulvern  oder  Salben  (Airol,  Noviform,  Xeroform) 
und  auf  die  Verabreichung  desinfizierender  Bäder  beschränken.  Sehr 
schnelle  Reinigung  der  Geschwüre  sieht  man  bei  Bestreuung  mit  Puder¬ 
zucker.  Die  Fälle  diphtherischer  Grundlage  bedürfen  der  Seruminjektion. 
Auch  Prontosil  sollte  versucht  werden.  Selbstverständlich  ist  die  Hebung 
der  Widerstandskraft  durch  geeignete  Diät  und  vor  allem  Blutinjektio¬ 
nen  anzustreben. 


6.  Die  Pyodermien  3). 

Klinik.  Als  ,, Pyodermien“  ist  im  nachstehenden  die  Gesamtheit  der  eitri¬ 
gen  Infektionen  der  Haut  zusammengefaßt,  insofern  sie  nicht,  wie  die  vor¬ 
beschriebenen,  gewisse  spezifische  Charaktere  tragen,  oder,  wie  beispiels¬ 
weise  die  Phlegmonen,  als  Erkrankungen  zu  gelten  haben,  die  außer  der 
Haut  noch  tiefere  Gewebsschichten  beteiligen.  Entstanden  durch  Eindringen 
der  Entzündungserreger  — -  meist  Staphylokokken,  seltener  Strepto- 

1)  Morgenstern:  Z.  K.  12.  1915. 

2)  Takahashi:  1.  c.  E.  Fränkel:  Z.  H.  J.  84.  1917. 

3)  Lit.  vgl.  Friedjung:  Arch.  K.  24.  Renault:  Arch.  m.  e.  I.  Lewandowsky: 
Arch.  D.  S.  89.  und  D.  m.  W.  1907.  Nr.  48.  Ullrich:  1.  c. 
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kokken  und  andere  Mikroben  —  von  außen  am  Orte  der  krankhaften 
Veränderung,  bilden  sie  den  Gegensatz  zu  den  Hautentzündungen  metasta¬ 
tischen  Ursprungs,  den  ,,Pyämiden“  Merks. 

Bläschen  und  Pusteln  können  auch  diphtherischen  Ursprungs1)  sein 
und  zeigen  dann  einen  zarten  Belag  der  Wundfläche.  Auch  Kokzidien2) 
können  verwandte  Erscheinungen  machen.  Am  Unterleib  und  Gesäß  kommt 
auch  die  vesikulöse  Soormykose  vor  (vgl.  S.  850). 

Der  tief  ins  Korium  gebettete,  durch  zentrale  Nekrose  gekennzeichnete 
Furunkel,  und  zwar  weniger  seine  aus  einer  Pustel  hervorgehende,  sondern 
die  in  der  Tiefe  scheinbar  ohne  äußere  Öffnung  entstehende  Form,  ist  auch 
dem  Säuglingsalter  nicht  fremd.  Viel  häufiger  indessen  und  für  das  junge 
Kind  bis  zu  einem  gewissen  Grad  charakteristisch  sind  andere,  durch 
oberflächliche  Sitz,  große  Verbreitung  und  Multiplizität  ausgezeichnete 
Typen,  die  Pustulosis  und  die  multiplen  Hautabszesse.  Daß  gerade  diese 
das  Säuglingsalter  mit  so  besonderer  Vorliebe  bevorzugen,  dürfte  in  der 
Hautbeschaffenheit  seine  Ursache  haben.  Der  typische  Furunkel  ist  an  eine 
derbe,  fettreiche  Haut  gebunden,  die  oberflächliche  Pyodermie  an  eine 
schlaffe  fettarme,  der  Unterlage  nur  locker  aufsitzende,  wie  sie  den  ver¬ 
schiedenartigsten,  kachektischen  Zuständen  eigen  ist;  und  weil  solche  ka- 
chektischen  Zustände  beim  Säugling  etwas  Alltägliches  sind,  so  sieht  man 
hier  die  oberflächliche  Form  weit  häufiger  als  die  andere. 

Voraussetzung  für  die  Entstehung  der  Pustulosis  (Impetigo  simplex 
Bockhart)  ist  ein  durch  Miliaria,  Mazeration  oder  irgendeine  andere  Schä¬ 
digung  hervorgerufener  Verlust  der  obersten  Epidermisschichten,  der  die 
tiefer  liegenden  feuchten  Straten  der  Infektion  zugängig  macht.  Auf  diesem 
Boden  schießen  nun  eine  große  Zahl  oberflächlicher,  durch  intraepitheliale 
Eiterung  (Tewandowsky)  entstandener  Bläschen  auf,  gemischt  mit  Knöt¬ 
chen,  die  auf  ihren  Spitzen  einen  kleinen  Abszeß  tragen.  Das  Bläschen  kann 
sich  zur  linsen-  bis  fünfpfennigstückgroßen  pemphigusähnlichen  Eiterblase, 
das  Knötchen  zum  furunkulösen  Infiltrat  vergrößern,  das  nach  der  Abheilung 
eine  Narbe  zurückläßt,  während  die  Pusteln  und  Blasen  nur  oberflächliche 
Erosionen  setzen,  die  spurlos  wieder  verschwinden,  es  sei  denn,  daß  bei 
besonders  widerstandslosen  Kindern  ein  Ekthyma  cachecticorum  aus  ihnen 
wird.  Der  Lieblingssitz  dieser  Eruptionen  ist  aus  leicht  ersichtlichen  Gründen 
der  Hinterkopf,  der  Rücken  und  das  Gesäß ;  von  da  aus  können  sie  sich  auf 
andere  Bezirke  und  schließlich  auf  den  ganzen  Körper  verbreiten.  Den  Aus¬ 
gangspunkt  der  Infektion  bilden  die  Schweißdrüsen,  so  daß  es  sich  also  um 
eine  Periporitis  handelt,  während  die  Follikulitis  und  Perifollikulitis  beim 
Säugling  seltener  ist. 

Die  zweite  Form  umfaßt  die  multiplen  Hautabszesse.  Sie  stellen  hellrote 
erbsengroße  Knoten  dar,  die  sich  in  Kürze  zu  kugeligen  oder  eiförmigen 
bläulichroten  oder  bläulichen,  bis  zu  Haselnußgröße  und  darüber  anwach¬ 
senden,  zuweilen  zusammenfließenden  weichen  fluktuierenden  Hauttu¬ 
moren  vergrößern.  Beim  Auf  brechen  oder  bei  der  chirurgischen  Eröffnung 
entleert  sich  bräunlicher  oder  blutiger  Eiter.  Die  Reaktion  der  Umgegend 
ist  so  gering  und  der  ganze  Prozeß  macht  einen  so  torpiden  Eindruck,  daß 
diese  Eiterungen  wohl  auch  als  ,, kalte  Abszesse“  bezeichnet  werden.  Eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Skrofuloderma  ist  in  der  Tat  vorhanden;  ^.ber, 
wie  schon  die  schnelle  Heilung  nach  der  Entleerung  des  Eiters  beweist,  be¬ 
steht  kein  Zusammenhang  mit  Tuberkulose,  sondern  es  handelt  sich  um 


ß  Vgl.  Lande:  E.  i.  M.  K.  1917. 

2)  Pick:  M.  m.  W.  1912.  Nr.  4. 


Die  Pyodermien. 


863 


einfache  Staphylokokkeninfektionen,  die  gleich  der  Pustulosis  nicht  von  den 
Talg-,  sondern  von  den  Schweißdrüsen  ausgehen  (Escherich,  Longard, 
Lewandowsky),  und  zwar  im  Gegensatz  zum  oberflächlichen  Sitz  der 
Pustulosis  von  deren  tieferen,  bis  ins  Unterhautzellgewebe  reichenden  Ab¬ 
schnitten.  Die  eigentümliche  Erscheinungsform  der  Abszesse  kommt  wohl 
dadurch  zustande,  daß  das  durch  Fettschwund  erschlaffte  und  lockermaschige 
Unterhautzellgewebe  dem  Weiterschreiten  der  Entzündung  nach  innen  zu 
weniger  Widerstand  entgegensetzt  als  die  feste  Kutis,  so  daß  kein  kutanes, 
sondern  ein  zum  großen  Teile  im  subkutanen  Gewebe  gelegenes  Infiltrat 
entsteht.  Der  geringe  Druck,  unter  dem  der  Eiter  steht,  im  Verein  mit  dem 
Marasmus  der  Kranken  erklärt  auch,  warum  der  Zustand  oftmals  fieberlos 
verläuft.  Die  Zahl  der  Hautabszesse  kann  eine  ungemein  große  sein,  und 
ebenso  wie  bei  der  Pustulosis  kann  schließlich  der  ganze  Körper  befallen 
werden. 

Eine  Vereinigung  beider  Formen  der  Staphylokokkeninfektion  fin¬ 
det  zwar  in  der  Regel  statt,  doch  pflegt  im  gegebenen  Fall  immer  eine  von 
beiden  entschieden  vorzuwalten.  Begreiflicherweise  ist  auch  eine  Verge¬ 
sellschaftung  mit  phlegmonösen  Prozessen  häufig,  besonders  am  Rücken, 
Gesäß  und  namentlich  am  Hinterhaupt,  und  gerade  an  diesem  kann  man 
beobachten,  daß  es  drei  Formen  diffuser  Beteiligung  der  Haut 
gibt :  Erstens  die  typische,  mit  heißer  Schwellung  und  Rötung  einhergehende 
und  zu  Bildung  guten  Eiters  neigende  Phlegmone,  zweitens  die  torpide, 
durch  leichte,  nicht  oder  nur  in  sehr  geringem  Maße  von  Schwellung  be¬ 
gleitete,  mit  größter  Schnelligkeit  um  sich  greifende  Rötung  der  Haut  aus¬ 
gezeichnete  Unterhautzellgewebs-  und  Fasziennekrose,  und  drit¬ 
tens  das  entzündliche  Ödem  der  Kopfschwarte,  dessen  Sitz  je  nach 
Lage  des  Kopfes  zu  wechseln  pflegt  und  bei  dem  man  beim  Einschneiden 
keine  Eiterung  findet. 

Ich  vermute,  daß  dieses  Ödem  durch  Thrombose  kleiner  Venen  erzeugt  wird.  Bei 
mehreren  Fällen  nämlich  bildeten  sich  nach  einigen  Wochen,  nachdem  die  Schwellung 
längst  verschwunden  war,  multiple  Abszeßchen  im  Unterhautzellgewebe,  die  kaum 
von  etwas  anderem  als  von  spät  vereiterten  Thromben  abgeleitet  werden  konnten. 

Diagnose:  Als  einfache  Pyodermien  werden  zuweilen  die  großen  papulo- 
nekrotischen  Tuberkulide  (Folliclis)  angesehen.  Ferner  gibt  es  sehr 
hartnäckige  Formen,  die  durch  die  bakteriologische  Untersuchung  als 
Mykosen  bzw.  Sporotrichosen  erkannt  werden1). 

Prognose.  Die  Prognose  ist  immer  eine  zweifelhafte.  Selbst  abgesehen  da¬ 
von,  daß  die  allgemeine  Störung,  die  das  Aufschießen  der  Pyodermie  be¬ 
günstigt,  das  Leben  des  Kranken  gefährden  kann,  droht  von  der  Hauter¬ 
krankung  selbst  eine  ernste  Gefahr  wegen  der  jeder  Zeit  möglichen  Entste¬ 
hung  ausgedehnter  Phlegmonen  und  allgemeiner  Infektion.  In  der  Tat  sind 
metastatische  Erkrankungen  — -  Endokarditis,  Gelenkentzündung, 
Nephritis,  Osteomyelitis  sowie  Pyämie  mit  zahlreichen  Metastasen  — 
keine  seltenen  Ausgänge.  Auch  paranephritische  Eiterungen  habe  ich  ge¬ 
sehen.  Durch  örtliche  Fortleitung  kann  Meningitis  entstehen,  häufiger 
mit  als  ohne  Usur  des  Knochens  mit  Eiterung  in  der  Diploe.  Einige  solcher 
Fälle  sind  nach  Abstoßung  großer  Sequester  geheilt. 

Die  Vervielfältigung  der  Pyodermien  auf  der  Haut  geschieht  immer  durch  lokale 
Verimpfung  des  Eiters  und  nicht,  wie  früher  wohl  gelegentlich  vertreten  wurde2), 
durch  Verschleppung  vom  Blute  aus.  Das  schließt  natürlich  nicht  aus,  daß  gelegentlich 

ß  Schlutz:  J.  am.  m.  ass.  105.  1935.  Rosenthal:  J.  labor.  a.  clinic.  med.  20.  1935. 

2)  Finger:  W.  kl.  W.  1896.  Nr.  25. 
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einmal  von  einem  primären  Eiterherd  aus  massenhaft  Metastasen  entstehen  können. 
Solche  Fälle  haben  natürlich  mit  der  typischen  Pyodermie  nichts  zu  tun;  sie  unter¬ 
scheiden  sich  von  ihr  häufig  schon  dadurch,  daß  die  Abszesse  nicht  allein  in  der  Haut, 
sondern  auch  im  Unterhautzellgewebe  und  in  den  Faszien  liegen  und  anfänglich  die 
für  den  Furunkel  charakteristische  Hautrötung  über  den  Geschwulst  vermissen  lassen. 
In  den  Fällen,  wo  die  Pyämie  bei  einem  vorher  an  multiplen  Hautabszessen  leidenden 
Kinde  entstand,  finden  sich  durch  örtliche  Infektion  erzeugte  und  metastatische  Herde 
nebeneinander. 

Behandlung.  Wie  immer  ist  der  oberste  Grundsatz,  durch  rationelle  Diät 
die  Abwehrkräfte  zu  steigern;  Frauenmilch  wird  von  vielen  Pädiatern 
für  ein  Spezifikum  gegen  Pyodermien  erklärt;  dringend  zu  empfehlen  ist 
daneben  namentlich  bei  Dystrophikern  und  Anämikern  die  Bluttherapie.  Bei 
der  Pustulosis  und  den  Hautabzessen  sind  Schwefelbäder  (30 — 50  ccm 
Solut.  Vleming)  nützlich. 

Von  örtlichen  Maßnahmen  kommt  zunächst  die  Sorge  für  die  Ver¬ 
hütung  neuer  Herde  in  Betracht,  also  Verschluß  von  Eiterquellen  (Ohren¬ 
flüsse,  Fisteln  usw.)  durch  geeignete  Verbände  und  möglichste  Trocken¬ 
haltung  vermittels  Puder.  Für  die  Behandlung  der  Abszesse  sind  sehr  ver¬ 
schiedene  Methoden  empfohlen  worden. 

Gregor  x)  eröffnet  behufs  Vermeidung  von  Weiterimpfung  des  herausquellenden 
Eiters  die  Furunkel  unter  einer  dicken  Salbenschicht,  verbindet  dann,  entfernt  am 
nächsten  Tage  zur  Nachschau  die  Salbe,  um,  wenn  nötig,  das  Verfahren  zu  wieder¬ 
holen.  Lewandowski *  2)  sucht  die  Kokken  durch  Erzeugung  künstlichen  Schweißes 
aus  den  Schweißdrüsen  zu  entfernen.  Nach  dem  Schwitzen  werden  im  Sublimatbad 
(1  :  10  000)  die  oberflächlichen  Pusteln  durch  leises  Reiben  eröffnet;  größere  Abszesse 
werden  vorher  inzidiert,  auf  dem  Kopfe  werden  Sublimatverbände  (1  :  5000)  ange¬ 
wendet.  Die  Nachprüfung  dieses  Verfahrens  hat  auch  Reiche  3)  befriedigende  Erfolge 
ergeben.  Man  darf  indessen  nicht  vergessen,  daß  Schwitzpackungen  bei  so  schwachen 
Kindern  unter  Umständen  recht  üble  Folgen  (Kollapse,  Krämpfe)  haben  können. 
Vogt4)  empfiehlt  die  Eröffnung  aller  Abszesse  und  verzichtet  danach  auf  jeden 
Verband,  um  nicht  durch  die  Vereinigung  von  Wärme  und  Feuchtigkeit  die  Mazera¬ 
tion  der  Haut  zu  begünstigen.  Die  Haut  wird  nur  gut  gepudert,  das  Kind  sorgfältig 
trocken  gelegt,  zweckmäßig  sogar  auf  Kleie  gelagert.  Bäder,  auch  solche  mit  antisep¬ 
tischem  Zusatz,  werden  vermieden,  zwecks  Einschränkung  der  Schweißabsonderung 
die  Trinkmenge  sorgfältig  geregelt  und  für  kühle  Bedeckung  gesorgt.  Die  Haut  am 
Hinterkopf  kann  mit  l%iger  Formalinlösung  gepinselt  werden. 

Die  bei  mir  übliche  Methode  ist  die  folgende:  Ohne  Desinfektion,  um  alles 
Reiben  zu  vermeiden,  wird  mit  einem  feinen  scharfen  zweischneidigen 
Messer  vermittels  Stich  —  nicht  Schnitt  —  jedes  ein  größeres  Eiterköpfchen 
tragende  Knötchen  und  jeder  irgend  größere  Hautabszeß  eröffnet  und  durch 
leichten  Druck  vermittels  zweier  Wattebäuschchen  entleert,  wobei  durch 
Aufnahme  des  Eiters  in  die  Watte  die  Infektion  der  Umgebung  verhindert 
wird.  Das  nachquellende  Blut  wird  vermittels  Auflegens  mehrerer  Lagen 
feingezupfter  Watte  und  leichte  Kompression  durch  einen  Gehilfen  während 
des  Weiterarbeitens  gestillt.  Während  einer  Sitzung  werden  etwa  20  bis 
40  Einstiche  gemacht.  Sind  mehr  Furunkel  vorhanden,  so  muß  die  Prozedur 
nach  Bedarf  wiederholt  werden.  Nach  Stillung  der  Blutung  wird  das  Opera¬ 
tionsfeld  mit  l%iger  Formahn-  oder  3%iger  Arg.  nitr.-lösung  zart  gepinselt, 
sehr  dick  Bolus  alb.  sterilis.  aufgestreut,  mehrere  Lagen  gleichfalls  mit 
Bolus  bestreuter  Gaze  aufgelegt  und  das  Ganze  mit  einem  möglichst  leichten 
Verband  fixiert.  Am  nächsten  Tage  nach  vorangeschicktem  Eichenrinden¬ 
bad  Nachschau  und,  wenn  nötig,  Wiederholung  des  Verfahrens.  Selbst  die 

x)  Zeitschr.  f.  prakt.  Ärzte  7.  1900. 

2)  D.  m.  W.  1.  c. 

3)  Th.  M.  1909.  Nr.  5. 

4)  M.  K.  9.  Nr.  3.  Orig. 
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größeren  Hautabszesse  pflegen  sich,  wenn  nur  der  Eiter  gründlich  entfernt 
wurde,  nicht  wieder  anzufüllen.  Sind  nur  mehr  oberflächliche  Pusteln  vor¬ 
handen,  so  werden  Verbände  mit  10%iger  Schwefelzinkpaste  appliziert  oder 
auch  ein  Anstrich  mit  einer  Schwefelschüttelmixtur  vorgenommen.  Vorherige 
Höllensteinanwendung  ist  natürlich  der  Schwarzfärbung  halber  bei  Gebrauch 
von  Schwefel  zu  vermeiden.  Die  Erfolge  sind  in  weitem  Maße  von  der  sorg¬ 
fältigen  Ausführung  abhängig.  Auch  Rivanol-  und  Prontosilverschreibungen 
dürften  sich  bewähren. 

Die  Säuglingspyodermie  ist  eine  der  wenigen  Erkrankungen,  bei  der  mir 
der  Nutzen  der  Vakzinetherapie  sicher  scheint x).  Nach  den  Feststellungen 
Frankensteins  kann  man  beim  Säugling  ohne  Bedenken  täglich  große 
Dosen  (100  bis  500  Millionen)  einspritzen.  Die  Vakzine  braucht  nicht  vom 
Eigenstamm  herzurühren* 2).  Hochfieberhafte  Reaktionen,  wie  beim  Er¬ 
wachsenen,  werden  nicht  beobachtet.  Auch  die  Proteinkörpertherapie  glaube 
ich  nach  meinen  Erfahrungen  mit  Novoprotin  empfehlen  zu  können. 

Phlegmonöse  Infiltrate  müssen  so  weit  eröffnet  werden,  daß  überall  eine 
schnelle  Entleerung  des  Eiters  verbürgt  und  Verhaltung  ausgeschlossen  ist. 
Am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  pflegen  zahlreiche  kleine  Inzisionen 
besser  zu  sein  als  wenige  große,  am  Kopf  dagegen  scheinen  sie  nur  aus¬ 
nahmsweise  genügend.  Namentlich  in  der  Behandlung  der  lymphangitischen 
Eiterungen,  wo  keine  größeren  Einschmelzungen  zustande  kommen,  sondern 
das  Gewebe  auf  weite  Strecken  mit  kleinsten  Abszessen  durchsetzt  ist,  glaube 
ich  bessere  Erfolge  erst  erzielt  zu  haben,  seitdem  ich  mit  einem  langen,  bis 
ins  Gesunde  reichende  Schnitt  das  ganze  Gebiet  eröffne,  durch  Untermi¬ 
nierung  der  Galea,  wenn  nötig  unter  Zuhilfenahme  mehrerer  Parallelschnitte, 
die  befallenen  Partien  bis  in  die  feinsten  Ausläufer  bloßlege  und  durch 
Schürzendrainage  eine  schnelle  Entfernung  der  Wundsekrete  anstrebe.  Die 
entstellenden  Narben  freilich  müssen  mit  in  Kauf  genommen  werden.  Ebenso 
ist  bei  den  Fasziennekrosen  vorzugehen;  auch  von  ihnen  habe  ich  man¬ 
chen  Fall  geheilt,  wenn  der  Kranke  sich  noch  in  einigermaßen  gutem  Er¬ 
nährungszustand  befand. 

Bei  der  ödematösen  Form  ist  wohl  das  Abwarten  das  Beste.  Viele  dieser 
Fälle  heilen  von  selbst,  und  bei  vielen,  die  gestorben  sind,  findet  man 
auch  an  der  Leiche  keinen  Eiter.  Von  den  Inzisionen,  die  ich  in  früherer 
Zeit  in  der  Annahme  einer  tiefer  sitzenden  Eiterung  gemacht  habe,  habe 
ich  einen  günstigen  Einfluß  auf  den  Verlauf  nicht  sehen  können.  Glaubt 
man  doch  Grund  zur  Annahme  eines  tiefliegenden  Herdes  zu  haben,  so  ver¬ 
meide  man  wenigstens  vorerst  breite  Bloßlegungen  und  suche  zunächst  durch 
kleine,  an  verschiedenen  Stellen  vorgenommene  Probebeschnitte  festzu¬ 
stellen,  ob  der  vermutete  Eiter  wirklich  vorhanden  ist. 

X*  Erkrankungen  der  Knochen  und  Gelenke. 

Unter  den  noch  immer  zahlreichen  Neugeborenen  und  Säuglingen  der 
ersten  Lebenswochen,  die  an  ,, puerperaler“  Sepsis  zugrunde  gehen,  finden 
sich  nicht  wenige,  bei  denen  neben  anderen  Lokalisationen  der  eitrigen  In¬ 
fektion  auch  die  Beteiligung  eines  oder  mehrerer  Gelenke  festzustellen 
ist.  Von  diesen  pyämischen  Metastasen  soll  im  folgenden  abgesehen,  werden; 
es  soll  vielmehr  nur  von  denjenigen  Zuständen  die  Rede  sein  in  denen  die 
Gelenk-  und  Knochenentzündungen  das  ganze  Krankheitsbild  beherrschen. 

ß  Lit.  Frankenstein:  Z.  K.  25.  1920. 

2)  Verwendbar  sind  auch  die  käuflichen  Präparate  (Opsonogen,  Staphar  u.  a.). 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl.  55 
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In  einer  fast  vergessenen  inhaltsreichen  Abhandlung  x)  spricht  v.  Rauch¬ 
fuß,  wohl  der  erste  Pädiater,  der  sich  mit  den  Gelenkentzündungen  im  Säug¬ 
lingsalter  befaßte,  von  der  Seltenheit  dieser  Vorkommnisse,  von  denen  er 
nur  10  unter  etwa  15  000  Findelkindern  verzeichnete  Ich  selbst  beobachtete 
unter  annähernd  der  gleichen  Zahl  Berliner  Waisensäuglinge  das  Doppelte; 
auch  Kinderkrankenhäuser  und  chirurgische  Kliniken,  wo  sich  natürlich 
die  Fälle  konzentrieren,  verfügen  nur  über  verhältnismäßig  kleine  Zahlen. 


1.  Seröse  Gelenkentzündungen. 

Wie  an  der  Pleura  und  am  Perikard,  so  ist  auch  an  der  Gelenksynovia  die 
seröse  Entzündung  gegenüber  der  eitrigen  beim  Säugling  eine  große  Selten¬ 
heit.  Die  Eiteratur  liefert  für  ihr  Vorkommen  eine  überaus  spärliche  Aus¬ 
beute,  die  ich  aus  eigener  Erfahrung  nur  um  drei  weitere  Fälle  bereichern 
kann. 

Der  erste  mit  doppelseitiger  seröser  Kniegelenkentzündung  betraf  einen 
im  Alter  von  9  Tagen  mit  3250  g  aufgenommenen  Knaben,  an  dem  außer  einer  leich¬ 
ten  Rachenrötung  mit  38°  Fieber  nichts  Auffälliges  festzustellen  war.  Auch  der  Nabel 
war  in  Ordnung.  Keine  Gonorrhoe.  Nach  3  Tagen  sind  die  Temperaturen  normal  und 
das  Kind  gedeiht  an  der  Amme  gut.  Am  26.  Lebenstage  wieder  Fieber  bis  38°,  das  in 
den  nächsten  3  Tagen  lytisch  wieder  abfällt,  gleichzeitig  mäßige  Schwellung  der 
Kniegelenke,  ohne  wahrnehmbare  Beteiligung  der  Knochen.  Die  Beine  werden  im 
Knie-  und  Hüftgelenk  gebeugt  gehalten,  Versuch  der  passiven  Bewegung  ruft  ener¬ 
gische  Schmerzäußerungen  hervor.  Probepunktion  ergibt  eine  serös-hämorrha¬ 
gische  Flüssigkeit,  in  der  mikroskopisch  spärlich  polynukleäre  Leukozyten  sichtbar 
sind;  durch  Ausstrichpräparat  und  Kultur  keine  Mikroorganismen  nachweisbar.  Zwei 
Tage  später  ist  auch  die  linke  Fußgelenkgegend  geschwollen.  Innerhalb  der  nächsten 
14  Tage  Rückbildung  aller  Erscheinungen:  in  der  10.  Lebenswoche  geheilt  entlassen. 

Auch  der  zweite  Fall  bei  einem  4  %monatigen  Knaben  schloß  sich  an  eine  Pharyn¬ 
gitis  an.  Etwa  1  Woche  nach  deren  Beginn  kam  es  zu  seröser  bakterienfreier  rechts¬ 
seitiger  Schultergelenkentzündung,  wenige  Tage  später  zu  linksseitiger  Gonitis. 
Verlauf  ziemlich  schleppend  unter  subfebrilen  Temperaturen,  Heilung  nach  7  Wochen. 

Der  dritte  Fall  war  auf  das  linke  Knie  beschränkt,  bot  ebenfalls  ein  steriles 
Punktat  und  heilte  nach  4  Wochen.  Das  Kind,  wiederum  ein  Knabe,  stand  im  7. 
Lebensmonat. 

Inwieweit  solche  und  ähnliche  Beobachtungen  als  Gelenkrheumatis¬ 
mus* 2)  gedeutet  werden  dürfen,  steht  dahin.  Fiegt  doch  wohl  immer  die 
Möglichkeit  vor,  daß  es  sich  um  Fernwirkung  eines  benachbarten,  dem  Nach¬ 
weis  entzogenen,  nicht  eitrigen  Knochenherdes  handelt3).  Fast  scheint  es 
überhaupt,  als  ob  die  Gelenke  im  ersten  Jahre  der  ,,rheumatischenk‘  Entzün¬ 
dung  unzugängig  seien;  weit  eher  lokalisiert  sie  sich  noch  an  den  FRrz- 
klappen  und  führt  zur  Endokarditis,  ohne  daß  an  den  Gliedern  Erscheinun¬ 
gen  auf  treten.  Auch  Schloß  man  ns  wie  mir  scheint  einwandfreier  Fall 
mit  Knie-  und  Fußgelenkerguß,  Peliosis  und  Endokarditis  betraf  ein  bereits 
IJ/^jähriges  Kind,  und  unter  den  wenigen  Mitteilungen  über  Rheumatismus 
aus  dem  ersten  Bebens jahre  sind  eine  ganze  Anzahl,  wo  die  Diagnose  zweifel¬ 
haft  erscheint,  namentlich  unter  den  Beobachtungen  aus  den  ersten  Febens- 
wochen,  wo  neben  Syphilis  und  Sepsis  noch  die  Gonorrhoe  in  Frage  kommt. 
Auch  die  einigermaßen  sicheren  Fälle  waren  alle  leicht  und  gingen  schnell 
vorüber;  eine  schwere,  von  Gelenk  zu  Gelenk  springende  und  länger  dauern¬ 
de  Polyarthritis  ist  jedenfalls  bisher  noch  nicht  gesehen  worden. 

b  Petersb.  m.  W.  1862. 

2)  Lit.  bei  Schloß  mann:  M.  Iv.  1.  Nr.  5. 

3)  Doelemann:  Ref.  J.  Iv.  83.  S.  267,  beobachtete  einen  Fall  von  Hydrops  genu 
mit  Paratyphusbazillen. 
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2.  Eitrige  Gelenkentzündungen  und  Osteomyelitis 1  2). 

Die  Osteomyelitis  der  Säuglinge  unterscheidet  sich  von  der  des 
älteren  Kindes  durch  die  Vorzugslokalisation  nicht  in  den 
Diaphysen,  sondern  in  den  Meta-  und  Epiphysen2),  durch  die 
sehr  häufige  Miterkrankung  der  Gelenke,  die  Veranlassung  gab, 
die  Säuglingsosteomyelitis  als  ,,Osteomyelitic  arthritis“  zu  bezeichnen  (Th. 
Smith),  durch  die  Seltenheit  der  Sequesterbildung,  durch  kürzeren 
Verlauf  und  durch  überraschend  große  Tendenz  zur  völligen 
Wiederherstellung  der  Funktion.  Ein  weiterer  Unterschied  ist,  daß 
die  Knochenentzündung  viel  häufiger  als  später  an  Erkrankungen  der 
Respirationskatarrhe  anschließt  und  deshalb  seltener  von  Staphylokokken 
als  von  Pneumo-  und  Streptokokken  verursacht  wird.  Die  Krankheit  tritt 
schon  beim  Neugeborenen  nicht  selten  auf3),  sie  kann  sogar  schon 
intrauterin  beginnen  4) . 

Osteomyelitis.  Nicht  die  häufigste,  wohl  aber  die  ernsteste  Form  der 
Knochenerkrankung  ist  beim  Säugling  die  eitrige  Osteomyelitis,  gekenn¬ 
zeichnet  durch  schwere  Epiphysenzerstörung  mit  anschließender  Knochen- 
schwellung  und  Arthritis. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Kinder  beginnt  die  Krankheit  akut  mit  hohem 
Fieber,  bei  einigen  wenigen  steigt  die  Temperatur  staffelförmig  an,  so  daß 
erst  am  3.  oder  4.  Tage  der  höchste  Stand  erreicht  ist.  Es  gibt  manchmal 
Fälle  von  so  st ürmischer  En t wicklung,  daß  zur  Zeit,  wo  offenbar  wird 
worum  es  sich  handelt,  der  Kranke  bereits  im  Todeskampfe  liegt. 

Gerda  F.,  19  Monate,  seit  dem  3.  Lebensmonat  in  der  Anstalt,  hat  in  den  letzten 
Wochen  an  einer  Kopffurunkulose  gelitten.  Am  Abend  des  3.  Dezember  steigt  die 
Temperatur  plötzlich  auf  38,8°,  das  Kind  verfällt,  atmet  stöhnend.  Am  nächsten  Tage 
300  g  Abnahme  ohne  Diarrhoen,  Temperatur  40°,  Verfall,  toxische  At¬ 
mung,  Benommenheit.  Der  Urin  blutig,  mikroskopischer  Befund  der  hämorrha¬ 
gischen  Nephritis,  Trommersche  Probe  stark  positiv.  Am  Abend  des  2.  Krankheits¬ 
tages  wird  eine  Schwellung  am  unteren  Ende  des  rechten  Oberschenkels 
bemerkt,  bei  dem  agonalen  Zustand  aber  von  einem  Eingriff  Abstand  genommen. 
Tod  wenige  Stunden  später.  Bei  der  Autopsie  zeigt  sich  außer  einem  schlaffen, 
dilatierten  Herz  und  starker  hämorrhagischer  Nephritis  eine  subperiostale  Eite¬ 
rung  am  unteren  Femurschaft,  die  von  einer  eitrigen  Epiphysitis  ausgeht. 
Im  Knocheneiter,  Blut  und  Urin  Staphylokokken. 

Ein  so  akuter  Hergang  bildet  glücklicherweise  die  Ausnahme.  Die  Regel 
ist  ein  längeres,  fieberhaftes  oder  hoch  fieberhaftes  Kranksein 
von  mittlerer  Schwere,  dessen  ostitische  Grundlage  oft  schon  sehr  früh 
erkennbar  ist.  Indessen  vergeht  zuweilen  doch  auch  etwas  längere  Zeit,  bis 
sich  die  Ursache  der  Allgemeinsymptome  nennen  läßt.  Die  in  dieser  Hinsicht 
auffälligste  Erkrankung  betraf  einen  kräftigen  llmonatigen  Knaben  in  der 
Privatpraxis,  bei  dem  5  Tage  lang  eine  Kontinua  um  40°  herum  bestand, 
die  bei  verschiedenen  Ärzten  zu  den  verschiedensten  Diagnosen  Veranlassung 
gab,  bis  schließlich  am  6.  Tage  eine  entzündliche  Schwellung  am  linken 
Unterarm  die  Abhängigkeit  von  einer  Osteomyelitis  radii  sicherte. 

Der  Sitz  der  Osteomyelitis  ist  hauptsächlich  in  den  langen  Röhren- 


1)  Lit.  bei  Rosenberg:  Zentr.  g.  Iv.  I.  1911.  Paschlau:  M.  K.  55.  1933.  Green 
u.  Skannon:  Arch.  surg.  32.  1936. 

2)  Diaphyseneiterungen  sind  natürlich  nicht  ganz  ausgeschlossen.  Ich  verfüge  über 
5  Fälle  von  multiplen  ,. Markfurunkeln“  bei  Kindern  zwischen  5  und  10  Monaten,  die 
alle  in  wenigen  Tagen  tötlich  endeten. 

3)  Kasuistik  bei  Richdorf  u.  Griffith:  Am.  J.  d.  ch.  31.  1926.  Paschlau:  1.  c. 

4)  Ladewig:  V.  A.  289.  1933. 
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knochen.  Mit  Vorliebe  wird  der  Femur  befallen  und  hier  wiederum  beson¬ 
ders  das  untere  Ende  mit  Beteiligung  des  Kniegelenkes,  weniger  oft  das  obere 
mit  komplizierender  eitriger  Koxitis.  Etwa  ebenso  häufig  ist  die  Tibia  er¬ 
griffen  und  zwar  umgekehrt  wie  beim  Oberschenkel  vornehmlich  die  obere 
Epiphyse.  Es  folgen  in  ziemlichem  Abstand  Humerus,  Radius,  Ulna,  Fibula 
mit  Bevorzugung  des  unteren  Endes.  Weit  seltener  sitzt  die  Eiterung  in 
den  kurzen  und  den  platten  Knochen.  Am  häufigsten  noch  finde 
ich  in  meinem  Material  Osteomyelitis  der  Fingerphalangen  und  des  Os  ilei, 
mehrfach  mit  Einbruch  in  das  Hüftgelenk,  dann  Herde  im  Schlüsselbein 
und  in  den  Rippen,  Skapula,  Halswirbel  und  Lendenwirbel.  Nicht  allzu 
selten  scheint  auch  der  Unterkiefer  betroffen  zu  werden,  seltener  mit  als 
ohne  Beteiligung  des  Kiefergelenkes.  Auch  Eiterungen  im  Alveolarfortsatz 
und  im  Körper  des  Oberkiefers  (Abb.  165)  sind  nicht  so  ganz  selten  (S.  665). 
An  den  Schädelknochen  gelangen  zuweilen  subperiostale  Abszesse  zur  Aus 
bildung,  ausnahmsweise  auch  die  gefürchtete  Osteomyelitis,  der  Diploe. 
Wichtig  ist  die  Lokalisation  in  den  Beckenknochen;  Erkrankung  des  Aze- 
tabulum  führt  zu  Koxitis.  Es  gibt  auch  Herde  der  Hand-  und  Fußwurzel¬ 
knochen,  des  Brustbeines,  der  Kniescheibe,  des  Jochbogens  und  der  Wirbel. 


Abb.  203.  Epiphysitis  acuta  purulenta  in  der  7.  Rippe  rechts. 


In  Abb.  203  ist  das  Aussehen  eines  Falles  von  Epiphysitis  der  Rippen  vorgeführt. 
Bei  dem  5  monatigen  Kinde  bestand  zunächst  ein  Herd  in  der  vorderen  Epiphyse  der 
7.  rechten,  einige  Zeit  später  ein  zweiter  in  der  vorderen  Epiphyse  der  6.  linken  Rippe, 
später  trat  noch  eine  Osteomylitis  des  unteren  Femurendes  hinzu. 

Die  Veränderungen  am  Knochen  betreffen  entsprechend  den  einleitenden 
Bemerkungen  im  wesentlichen  die  Epiphysengegenden  in  Gestalt  von  Auf¬ 
treibungen  und  periostalen  Verdickungen  an  den  Knochenenden  und  arti- 
kulären  und  periartikulären  Eiterungen.  Epiphysenlösungen  sind  recht 
häufig.  Die  epiphysäre  Natur  der  Erkrankung  schließt  im  übrigen  nicht  aus, 
daß  zuweilen  sekundär  auch  eine  schwere  Diaphysenerkrankung  mit  aus¬ 
gedehnter  Sequestrierung  zustande  kommt.  Das  geschieht  zum  Unterschied 
von  dem  Vorgänge  in  späterer  Zeit  nicht  infolge  primärer  Erkrankung  im 
Diaphysenmark,  sondern  veranlaßt  durch  umfangreiche  subperiostale  Eite¬ 
rungen,  die  vom  primären  Epiphysenherd  entlang  der  Knorpelknochen¬ 
grenze  nach  außen  treten  und  sich  dann  entlang  des  Schaftes  zwischen 
Knochen  und  Knochenhaut  ausdehnen.  Die  Sammlung  meiner  Anstalt 
verfügt  über  drei  solcher  großen  Sequester,  die  auffälligerweise  alle  drei  von 
der  Ulna  stammen. 


Ostitis  und  Periostitis. 
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Auch  das  gehört  zu  den  Eigenheiten  der  Osteomyelitis  des  jungen  Kindes, 
daß  sie  nur  bei  einer  Minderzahl  der  Kranken  einen  Knochen 
befällt,  für  gewöhnlich  dagegen  einen  zweiten  und  dritten  und 
mehr  als  irgend  jemals  später  dazu  neigt,  in  schwere  Pyämie  überzugehen. 

Einer  der  schwersten  Fälle  dieser  Art,  der  auch  durch  mehrere  seltene  Lokalisationen 
ausgezeichnet  war,  betraf  den  Findling  B.,  der  mit  noch  haftender  Nabelschnur 
eingeliefert,  bis  zum  5.  Monat  in  der  Anstalt  gut  vorwärts  kam.  Im  Beginne  des  6. 
Monats  wahrscheinlich  im  Anschluß  an  eine  4  Wochen  vorher  inzidierte,  zur  Zeit 
bereits  verheilte  Hinterkopfphlegmone  akute  Erkrankung  mit  hoher,  zuerst 
zwischen  40  und  41°,  später  zwischen  39  und  40°  sich  bewegender  Kontinua.  Es 
entwickelten  sich  nacheinander  und  gleichzeitig  mit  entzündlichen  Erscheinungen 
auf  der  Lunge  Sehnen  scheide  nphlegmonen  am  Mittelfinger  der  rechten  und 
am  vierten  Finger  der  linken  Hand,  ein  subperiostaler  Abszeß  an  der  Stirn,  eine 
ausgedehnte  subperiostale  Eiterung  am  unteren  Ende  der  rechten  Tibia  mit  Gelenk¬ 
beteiligung,  eine  ebensolche  der  linken  Ulna,  ein  wahrscheinlich  vom  Metakarpus 
ausgehender  Abszeß  am  linken  Handrücken,  eine  subfasziale  Eiterung  an  der 
Planta  pedis  rechts,  und  eine  ins  Unterhaut  Zellgewebe  und  in  den  Pleuraraum 
durchbrechende  Epiphyseneiter u ng  der  5.  linken  Rippe.  Das  Kind  starb  nach 
2 5 tägiger  Krankheitsdauer.  Bei  der  Sektion  zeigten  sich  noch  multiple  embo- 
lische  Lungenabszesse  und  ein  von  der  Rippenerkrankung  herrührendes  Empyem. 
I111  Eiter  und  im  Blute  der  Kubitalvene,  das  einige  Tage  vor  dem  Tode  entnommen 
war,  wurden  Staphylo-  und  Streptokokken  gefunden. 

Neben  den  Eiterungen  an  den  Knochen  sind  in  solchen  Fällen  Metastasen 
in  der  Haut  und  der  Muskulatur  sehr  häufig.  Seltener,  aber  um  so 
verhängnisvoller  sind  die  metastatischen  Eiterungen  der  serösen 
Häute,  also  Meningitis,  Pleuritis,  vor  allem  auch  Peritonitis;  namentlich 
an  der  letztgenannten  habe  ich  mehrere  bereits  in  Heilung  begriffene  Kranke 
verloren.  Endokarditis  ist  entschieden  seltener  als  bei  älteren  Kindern, 
wird  aber  doch  gelegentlich  verhängnisvoll.  Einer  meiner  Patienten  erlag 
ihr  unter  den  Erscheinungen  chronischer  Zirkulationsschwäche  im  7.  Lebens¬ 
monat,  gerade  als  die  wenige  Tage  nach  der  Geburt  erworbene  Oberschenkel¬ 
eiterung  nach  mehrfacher  Inzision  und  Ausstoßung  einiger  kleiner  Sequester 
endgültig  zur  Heilung  gekommen  war.  Als  besondere  Komplikationen  mit 
bleibenden  Folgen  haben  wir  einmal  Gangrän  mehrerer  Finger  und  der 
halben  Hand  infolge  postosteomyelitischer  Arterienthrombose  und  dreimal 
Erblindung  infolge  metastatischer  Iridozyklitis  gesehen. 

Die  Aussichten  auf  Erhaltung  des  Lebens  sind  bei  eitriger  Osteomyelitis 
des  ersten  und  zweiten  Lebensjahres  im  allgemeinen  nicht  alzu  schlecht; 
sie  wird  mit  35 — -40%  einzuschätzen  sein.  Singuläre  Knochenerkrankungen 
geben  trotz  Haut-  und  Muskelmetastasen  eine  etwas  günstigere,  multiple 
eine  merkbar  ungünstigere  Zahl. 

Ostitis  und  Periostitis.  Als  Erzeuger  der  bisher  ins  Auge  gefaßten  typischen 
Osteomyelitis  kommen  vor  allem  die  verschiedenen  Staphylokokken  in 
Betracht.  Die  verschiedenen  Pyodermien,  Ekzeme,  Vakzinepusteln,  Pem¬ 
phigus  spielen  als  Eingangspforten  eine  Rolle.  Aber  man  kennt  auch  beim 
Säugling  noch  eine  Reihe  anderer  Eitererreger  als  Erzeuger  von  Knochen¬ 
entzündungen,  vor  allem  den  Streptokokkus,  den  Pneumokokkus, 
den  Influenzabazillus,  in  seltenen  Fällen  auch  den  Bazillus  Pneu¬ 
moniae  Friedländer,  Koliarten1)  Typhus,  Paratyphus2)  und 
andere.  Auch  eine  Meningokokkensepsis  kann  in  Frage  kommen.  Die 
Zahl  der  von  diesen,  namentlich  von  den  Streptokokken  und  Pneumokokken, 

1)  Meyer:  J.  K.  49. 

2)  Hierher  gehören  auch  die  durch  Bac.suipestifer  erzeugten  Fälle  (van 
Creveld  und  Buyo:  Z.  K.  53.  1933.  Tur  und  Gartoch:  ibid.  56.  1934.  Gajzago 
u.  Göttche:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1935.  Hinck:  Z.  K.  59.  1937). 
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hervorgerufenen  Erkrankungen  ist  beim  Säugling  weitaus  größer  als  die  der 
durch  Staphylokokken  erzeugten.  Knochen-  und  Gelenkeiterungen  durch 
Kettenkokken  sind  namentlich  in  den  ersten  Eebenswochen  im  Rahmen  der 
„puerperalen1 1  Sepsis  der  Neugeborenen  etwas  keineswegs  Ungewöhnliches, 
während  das  Maximum  der  übrigen  Formen  auf  spätere  Monate  fällt.  Die 
Pneumokokken-  und  Influenzabazilleneiterungen  entstehen  hauptsächlich 
im  Anschluß  an  Katarrhe  der  Atmungswege  und  Otitis,  die  bazillären  Fälle 
nach  Darminfekten  und  Pyurie.  Auch  diese  abseits  von  der  Staphylomy- 
kosis  stehenden  Infektionen  können  zu  Knochenerkrankungen  führen, 
die  denen  der  typischen  eitrigen  Osteomyelitis  durchaus  entsprechen,  aber 
unbedingt  häufiger  weisen  sie  ein  anderes  Gepräge  auf.  So  ist  schon  die 
Epiphysitis  und  infolgedessen  auch  der  Zerfall  in  der  Epiphyse  weniger 
umfangreich,  oft  ganz  unbedeutend,  Epiphysenlösung  und  Markeiterung 
fehlen,  die  Infektion  führt  nur  zu  umschriebenem  Zerfall  an  der  benachbarten 
Kortikalis  und  verbreitet  sich  von  diesem  aus  subperiostal  oder  para-  und 
periostal.  Oft  bleibt  die  Epiphyse  überhaupt  verschont  und  schon  die 
primären  Herde  sitzen  kortikal  oder  periostal.  Es  handelt  sich  also  nicht 
um  eigentliche  Osteomyelitis,  sondern  um  Ostitiden  und  Periostitiden  mit 
Sitz  in  der  Nähe  der  Gelenke. 

Wenn  diese  Entzündungen  eitrig  sind  und  mit  oder  ohne  Arthritis  den 
Knochen  stark  beteiligen,  so  sind  sie  klinisch  von  der  typischen  Osteomye¬ 
litis  nicht  zu  unterscheiden,  und  auch  ihr  Verlauf  und  ihre  Bösartigkeit 
können  die  gleichen  sein.  Das  gilt  vor  allem  für  die  Streptokokkeninfektionen, 
während  die  übrigen  Formen,  besonders  auch  die  Pneumomykosen  auch  bei 
schwereren  Veränderungen  mehr  erhoffen  lassen.  Davon  noch  weiter  unten. 
In  Anschluß  hieran  ist  aber  hervorzuheben,  daß  vielleicht  häufiger,  als  bisher 
angenommen  wird,  gutartige,  nicht  eitrige  Ostitiden  und  Periostitiden  Vor¬ 
kommen,  die  sich  wieder  vollkommen  zurückbilden.  Die  Kenntnis  dieser 
Formen  ist  nicht  nur  um  ihrer  selbst  willen,  sondern  auch  ihrer  differen¬ 
tialdiagnostischen  Beziehungen  zur  Syphilis  und  zum  Skorbut 
wegen  von  Wichtigkeit.  Die  Elnterscheidung  vom  Skorbut  kann  besonders 
dann  Schwierigkeiten  machen,  wenn  die  Ostitis  mit  Hautpetecchien  und 
Hämaturie  einhergeht.  Der  Nachweis  einer  Leukozytose  und  das  Röntgen¬ 
bild  werden  entscheiden. 

Unter  diesen  Fällen  gibt  es  solche,  die  nur  verhältnismäßig  kurze  Zeit 
dauern. 

Knabe  G.,  6  Wochen,  wegen  Pemphigus  eingeliefert.  Bei  der  Aufnahme  38,5°, 
Schwellung  am  linken  Kniegelenk,  hauptsächlich  dem  Femurende  angehörig,  viel¬ 
leicht  auch  am  Tibiaende.  Knie  bei  Bewegung  schmerzhaft,  wird  120°  gebeugt  ge- 
gehalten.  Kein  Erguß.  Röntgenbild  ergibt  zwei  stecknadelkopfgroße  hellere  Flecke 
an  der  Knorpelknochengrenze  nahe  der  Innenseite  des  Knochens.  Nach  3  Tagen 
entfiebert,  nach  5  Wochen  Schwellung  verschwunden.  Bis  zum  10.  Monat  keinerlei 
neue  Symptome. 

Gisela  A.  10  Monate;  am  3.  Krankheitstag  als  poliomyelitisverdächtig 
eingewiesen.  Linkes  Bein  in  Psoasabzesstellung,  Schwellung  der  Leisten-,  Hüft-,  und 
Glutäalgegend,  Schmerzreaktion  bei  Druck  auf  den  Trochanter.  Röntge nbild 
zeigt  in  diesem  kleinerbsengroße  Aufhellung.  Kolipyurie.  Am  11.  Krankheitstag  ent¬ 
ließen,  schnelle  Heilung  ohne  Funktionsstörung. 

Klara  B.,  8  Monate,  Rekonvaleszent  von  schwerer  langdauernder  Pneumokokken- 
grippe  mit  Abszessen  am  Zungengrund  und  eitriger  Thyreoiditis.  14  Tage  nach  end¬ 
gültiger  Entfieberung  erneute  dreitägige  Temperaturerhebung  auf  38°,  in  Anschluß 
daran  schmerzhafte  Schwellung  der  unteren  Epiphysengegend  des  Femur.  Röntgen¬ 
bild  zeigt  innen  und  außen  ganz  nahe  an  der  Epiphysengrenze  je  eine  linsengroße 
verwaschene  Aufhellung  und  deutliche  periostale  Verdickungen.  Nichts  für  Skorbut. \ 
Unter  Beibehaltung  der  bisherigen  Kost  Rückgang  der  Symptome  innerhalb  14  Tagen. 


Eitrige  Arthritis. 
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Dieser  günstige  Verlauf  ist  nicht  nur  möglich  bei  isolierten  Herden,  sondern 
auch  bei  multiplen,  anfänglich  als  schwer  erscheinenden  Erkrankungen. 
Natürlich  nehmen  diese  zur  Rückbildung  einen  längeren  Zeitraum  in  An¬ 
spruch.  Es  kann  doch  noch  ein  Abszeß  entstehen  und  es  können  auch  Folge¬ 
zustände  Zurückbleiben.  Aber  die  Möglichkeit  einer  Heilung  ohne  Eingriff 
ist  doch  gegeben,  wie  die  Geschichte  eines  Knaben  belegt,  der  leider  als 
Blinder  aus  dem  wochenlangen  Eeiden  hervorging. 

Das  kräftige,  lOmonatige  Kind  wird  am  7.  Januar  eingebracht  mit  der  Angabe, 
daß  es  vor  7  Tagen  mit  Varizellen  erkrankt  sei.  Eine  Varizellenblase  über  dem  linken 
Trochanter  verwandelte  sich,  während  die  anderen  abheilten,  in  ein  Geschwür.  Seitdem 
will  das  Kind  nicht  mehr  stehen  und  hat  beim  Anfassen  Schmerzen. 

Bei  der  Aufnahme  ist  das  erwähnte  Geschwür  als  eine  markstückgroße,  wie  aus¬ 
gestanzte,  mit  lederartigem  schwarzrotem  Schorf  bedeckte  Hantgangrän  noch  vor¬ 
handen.  Sobald  Pat.  berührt  wird,  wimmert  er  laut.  Hauptsächlich  schmerzhaft  ist  die 
Gegend  der  linken  distalen  Oberarmepiphyse,  an  der  auch  eine  sichere  Auf¬ 
treibung  fühlbar  ist;  ebenso  ist  die  rechte  Tibia  am  unteren  Ende  verdickt  und  es 
besteht  leichtes  Knöchelödem.  Schwere  Iritis  plastica  an  beiden  Augen. Temperatur 
39,8°.  In  der  anschließenden  ersten  Woche  des  Anstaltsaufenthaltes  bewegen  sich  die 
Temperaturen  zwischen  39  und  40°,  um  dann  lytisch  auf  subfebrile  Werte  (37,2°  bis 
38,6°)  herabzugeben,  die  sich  weitere  4  Wochen  halten.  Währenddessen  erscheinen 
nach  und  nach  leichte  schmerzhafte  Auftreibungen  auch  noch  am  distalen 
Ende  des  rechten  Radius,  des  linken  Femur  und  der  linken  Tibia.  In 
den  angrenzenden  Gelenken,  namentlich  im  linken  Ra diokarp algelenk, 
in  beiden  Knie-  und  Fußgelenken  deutliche  Ergüsse;  die  Gelenkgegenden 
sehr  schmerzhaft.  Punktion  des  rechten  Fuß-  und  Kniegelenks  ergibt  serös-eitrige 
Flüssigkeit.  Ausstrich  und  Kultur  steril.  Die  iritischen  Verwachsungen,  die  namentlich 
links  bereits  zu  Druckerhöhungen  geführt  hatten,  lösen  sich  bis  auf  geringe  Reste  unter 
energischer  Atropinisierung;  jetzt  aber  erscheint  in  der  Pupille  ein  grünlicher  Schimmer 
und  es  ergibt  sich,  daß  der  Glaskörper  durch  eine  leichte  Eiterung  getrübt 
ist.  Im  Blute  der  Kubitalvene  sowie  im  Lumbalpimktat  hatten  sich  bei  viermaliger 
Untersuchung  immer  dieselben  zwei  Mikroben,  nämlich  der  Staphylococcus  albus 
und  ein  nicht  verflüssigender  zitronenfarbiger  Kokkus  gefunden.  Fünf  Wochen  nach 
Aufnahme  ist  Pat.  fieberfrei,  weitere  16  Tage  nachher  wird  er  mit  gesunden  Ge¬ 
lenken  und  Knochen  entlassen.  A11  den  Augen  hat  sich  auch  später  nichts 
geändert.  Das  Kind  ist  im  zweiten  Jahre  kräftig  und  wohl  gewesen,  aber  blind 
geblieben . 

Arthritis  1).  Eine  letzte  Kategorie  hierhergehöriger  Erkrankungen  umfaßt 
diejenigen  Fälle,  wo  eine  meist  eitrige,  seltener  seröse  oder  seropurulente 
Arthritis  das  Bild  beherrscht,  während  wenigstens  klinisch  an  Knochen 
keine  oder  verhältnismäßig  geringfügige  Veränderungen  feststellbar  sind. 
Trotzdem  steht  auch  bei  diesen  Formen  die  Gelenkeiterung  wohl  immer  in 
Abhängigkeit  von  einer  primären  Knochenläsion.  Denn  bei  der  Autopsie 
finden  sich  häufig  primäre  Epiphysenherde,  und  da,  wo  sie  fehlen,  lassen 
sich  Veränderungen  an  der  Kortikalis  erkennen.  Oder  es  erweist  sich  der 
Knorpel  entzündlich  infiltriert,  und  zwar,  wie  manche  meinen,  im  Anschluß 
an  eine  Epiphysitis  so  geringfügiger  Art,  daß  sie  zur  Zeit  der  Untersuchung 
bereits  abgeheilt  ist.  Auch  der  gelegentlich  zu  erhebende  Befund  eines 
mikroskopisch  und  kulturell  sterilen  Eiters  findet  allein  durch  Fern  Wirkung 
eines  Knochenherdes  seine  Erklärung. 

Die  Untersuchung  des  Gelenkexsudates  ergibt  in  vielen  Fällen  den  F raen- 
kelschen  Pneumokokkus.  Diese  Pneumokokkenarthritis  ist  eine  Krank¬ 
heit,  die  bei  jungen  Kindern  und  namentlich  bei  Säuglingen  entschieden  viel 
häufiger  vorkommt  als  späterhin;  daß  sie  aber  in  den  ersten  Jahren  im  Ver¬ 
gleich  zu  den  Knochen-  und  Gelenkentzündungen  anderer  Ätiologie  so 
überwiegt,  daß  von  einem  „Monopol^  gesprochen  werden  kann,  möchte 

ß  Pfisterer:  J.  K.  55.  Herzog:  J.  K.  63.  Meyer:  M.  Gr.  11.  Zesas:  Z.  orth. 
Ch.  1909. 
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ich  nach  meinem  Material  bestreiten.  Die  Zugehörigkeit  zu  den  Katarrhen 
der  Luftwege,  zur  ,, Pneumokokkengrippe“  ist  durch  den  bakteriologischen 
Befund  gegeben  und  wird  durch  die  klinische  Erfahrung  bestätigt.  Man 
findet  die  Pneumokokkenarthritis  als  Teilerscheinung  der  für  das  Säug¬ 
lingsalter  so  charakteristischen  multiplen  eitrigen  Entzündung  der  serösen 
Häute  (vgl.  S.  634),  ferner  im  Verlaufe  bronchitischer  und  pneumonischer 
Prozesse  (vgl.  S.  588)  und  schließlich  besonders  bemerkenswerterweise  bei 
Erkrankungen,  die  sich  auf  die  Nase  und  den  Nasenrachenraum  beschränken. 
Auch  Otitis  media  purulenta  und  Gelenkeiterung  ist  eine  in  der  Literatur 
vielfach  hervorgehobene  Verbindung. 

Vorzugsweise  erkranken  Knie  und  Schulter,  seltener  die  anderen  Gelenke, 
aber  verschont  bleibt  wohl  keines  x).  Kiefer-  und  Wirbelgelenkerkrankungen 
habe  ich  allerdings  in  den  durchgesehenen  Berichten  nicht  erwähnt  gefunden. 
Monartikuläre  Entzündung  ist  häufiger  als  polyartikuläre ;  daß  mehr  als 
zwei  Gelenke  befallen  werden,  scheint  nicht  beobachtet  zu  sein. 

Die  Symptome  allgemeiner  Art  sind  die  üblichen  der  eitrigen  Knochen¬ 
entzündungen;  oft  wird  nicht  zu  unterscheiden  sein,  was  der  Gelenkerkran¬ 
kung,  was  den  sonstigen  Krankheitsherden  zuzuschreiben  ist  Bei  Pneumo¬ 
kokkenarthritis  im  Anschluß  an  leichte  Primärerkrankung  kann  das  kli¬ 
nische  Bild  ein  verhältnismäßig  mildes  sein.  Auch  die  örtlichen  Entzündungs¬ 
erscheinungen  und  die  Schmerzen  sind  bei  dieser  Form  geringer  als  bei  allen 
anderen,  manchmal  sogar  derart  mäßig,  daß  man  eher  an  einen  Gelenk- 
hydrops  als  an  eine  Eiterung  denken  möchte;  andererseits  können  natürlich 
auch  stärkere  ostale  Schwellungen  und  periartikuläre  Phlegmonen  entwickelt 
sein. 

Es  gibt  auch  paraartikuläre  eitrige  Schleimbeutel-  und  Sehnenscheiden¬ 
entzündungen  mit  Pneumokokkenbefund  und  recht  guter  Prognose  in  Hin¬ 
sicht  auf  Heilung  und  Funktion *  2). 

Prognostisch  ist,  soweit  allein  die  Lebenserhaltung  in  Frage  kommt, 
die  Pneumokokkenarthritis  und  auch  die  mit  stärkerer  Ostitis  einhergehende 
Form  vor  anderen  durch  ihre  Gutartigkeit  ausgezeichnet.  Es  kommen  sogar 
Spontanheilungen  vor.  Die  im  Vergleich  zur  Staphylokokkenerkrankung 
geringere  Beteiligung  der  Epiphyse  läßt  auch  die  Gefahr  zurückbleibender 
Wachstums-  und  Funktionsstörungen  erheblich  kleiner  erscheinen.  Unglück 
liehe  Ausgänge  kommen  meist  auf  Rechnung  der  primären  Lungenprozesse 
und  der  sonstigen  Lokalisationen  der  Pneumokokken;  nur  ausnahmsweise 
wird  der  Gelenkprozeß  zum  Ausgangspunkt  einer  eitrigen  Meningitis  oder 
einer  anderen  verhängnisvollen  Metastase. 

Nach  Krause  3)  soll  es  bei  kleinen  Kindern  auch  Streptokokken-Gelenkentzüiidungeii 
desselben  Verlaufes  und  derselben  Gutartigkeit  geben,  wie  sie  der  Pneumokokken¬ 
arthritis  zukommen.  Ferner  ist  durch  bereits  ziemlich  zahlreiche  Fälle  belegt,  daß 
völlig  gleiche  Knochen-  und  Gelenkerkrankungen,  wie  durch  den  Pneumokokkus, 
auch  durch  den  Influenzabazilliis  und  influenzaähnliche  Stäbchen  hervorgebracht 
werden  können4).  Typhöse  Arthritis  beschreiben  Pfisterer5)  und  Kaspar6). 

Als  einer  wichtigen  Erkrankung  ist  schließlich  noch  der  gonorrhoischen 
Arthritis  7)  zu  gedenken. 

Ü  Diessl:  Arch.  kl.  Ch.  160.  1930  (Kniegelenk).  Gold:  Z.  orthop.  Ch.  52.  1929 

und  Soeur:  Rev.  d.  chir.  50.  1931  (Hüftgelenk). 

2)  Kaumheimer:  M.  Gr.  21.  3)  Arch.  kl.  Ch.  39. 

4)  Franke:  Arch. kl. Ch.  49.  Perutz:  M.m.W.  1898.  Nr.  3.  Dudgeon  und  Ad 

L.  1907.  II.  686.  Weil:  W.  kl.  W.  1909.  Nr.  48.  Fraser:  L.  1911.  10.  Juni. 

5)  1.  c.  6)  M.  K.  IX.  Orig.  Nr.  12. 

7)  Lit.  Groenouw  in  Gräfe-Sämisch  Handb.  d.  Augenheilk.  Bd.  I.  S.  287.  Sä  misch: 
ibid.  Bd.  II.  S.  290. 
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Die  Häufigkeit  der  primären  gonorrhoischen  Eiterungen  an  der 
Konjunktiva  und  Vagina  ist  allgemein  bekannt;  weniger  dagegen,  daß 
auch  bei  männlichen  Säuglingen  zuweilen  eine  Urethritis1)  vorkommt  und 
daß  von  dem  äußeren  Herd  aus  sich  ernstere  Komplikationen  entwickeln 
können.  Unter  diesen  kommen  entgegen  den  für  das  spätere  Alter  gültigen 
Erfahrungen  die  örtlichen  kaum  in  Betracht;  nur  gelegentlich  sind  Epidi- 
dymitis2),  Endometritis3)  und  als  große  Seltenheit  Pyosalpinx4)  be¬ 
obachtet  worden.  Sehr  viel  wichtiger  ist  die  Allgemeininfektion  mit 
Gonokokken,  die  ,,Gonokokkenpyämie“,  die  ausnahmsweise  bereits  in¬ 
trauterin  erworben  sein  kann5).  Sie  äußert  sich  hauptsächlich  in  metasta¬ 
tischen  Abszessen  der  Weichteile,  namentlich  des  Unterhautzellgewebes, 
gelegentlich  in  papulovesikulösen  Exanthemen  6)  und  besonders  in  Sehnen¬ 
scheiden-  und  Gelenkentzündungen,  während  die  beim  Erwachsenen  häufi¬ 
gen  Herzaffektionen  sehr  selten  sind7).  Auch  Gonokokkenmengitis 
ist  beschrieben  worden.  (S.  467.) 

Gonokokkensepsis  und  Gonokokkenarthritis  können  in  geschlossenen  An¬ 
stalten  epidemieartig  auftreten.  Holt8)  beobachtete  während  einer  Spital¬ 
epidemie  unter  172  tripperkranken  Säuglingen  24  Fälle,  davon  17  bei 
Knaben,  Kimbal 9)  unter  70  Kindern  10.  Eine  solche  Epidemie  beschreibt 
auch  Coopermann  10);  in  dieser  erkrankten  die  Säuglinge  mit  8 — 9  Tage 
dauerndem  hohem  Fieber,  Hautabzessen,  Arthritiden,  Sehnen-  und  Schleim¬ 
beutelentzündungen,  eitrigem  Fluor  und  eitrigen  Stühlen.  Aber  es  scheinen 
eben  besondere  Umstände  notwendig  zu  sein,  um  eine  solche  Häufung  von 
sonst  seltenen  Komplikationen  zu  erzeugen.  Mir  sind  nur  ganz  vereinzelte 
Fälle  zu  Gesicht  gekommen.  Wohl  möglich,  daß  die  Gonorrhoe  gleich  vielen 
anderen  Infektionskrankheiten  ihren  Charakter  wechseln  kann  und  daß 
die  gewöhnlich  mäßige  Infektiosität  des  Leidens  aus  unbekannten  Gründen 
sich  zuweilen  derart  steigert,  daß  Haus-  und  Stadtepidemien  entstehen,  die 
trotz  aller  Mühen  kaum  einzudämmen  sind. 

Anders  als  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  soll  der  Gonokokkus  die  kurzen 
Knochen,  in  erster  Reihe  Finger  und  Metakarpus,  Fußgelenk,  danach  Knie, 
Handgelenk  und  Zehen  bevorzugen,  während  Ellbogen  und  Hüfte  verhält¬ 
nismäßig  selten  befallen  werden  sollen.  Auch  das  Kiefergelenk  kann  beteiligt 
sein.  Auch  soll  die  Gonokokkenarthritis  häufiger  polyartikulär  als  monarti¬ 
kulär  sein.  Ich  selbst  habe  besonders  ein-  und  doppelseitige  Ellbogengelenk¬ 
entzündung,  Omarthritis  und  Entzündung  der  Fuß-  und  Sternoklavikular- 
gelenke  gesehen.  Die  örtlichen  Symptome  sind  die  einer  heftigen, 
schmerzhaften  Entzündung;  der  Gelenkinhalt  ist  serös-eitrig  oder  rein  eitrig, 
in  den  Leukozyten  finden  sich  die  charakteristischen  Doppelkokken.  Zer¬ 
störung  am  Knorpel  oder  Knochen  wird  nicht  beobachtet.  Das  begleitende 
Fieber  kann  sich  über  eine  Reihe  von  Wochen  hinziehen.  Die  Prognose 

x)  Fälle  von  Röna:  Arch.  D.  S.  1893.  Holt:  J.  K.  64.  1906,  eigene  Beobachtung 
(8 wöchiger  Knabe). 

2)  Röna:  1.  c. 

3)  Aichel:  B.  G.  G.  2. 

4)  s.  Winkel  in  Pentzoldt-Stintzings  Handb.  d.  spez.  Therap.  Suppl.-Bcl.  S.  109. 

5)  Norström-Lind  und  Vassen:  Acta  dermatolog.-vener.  Stockholm  Bd.  I. 
Zit.  nach  Joseph:  Jahresk.  f.  ärztl.  Fortbild.  April  1921. 

6)  Paulsen:  M.  m.  W.  1900.  Nr.  35. 

7)  Fall  bei  23monatigem  Mädchen.  Hugh.  L.  Dryer:  J.  am.  m.  a.  75.  1920.  Neu¬ 
geborener:  Brandes:  Amer.  journ.  d.  ch.  46.  1935. 

8)  1.  c. 

9)  New-York.  med.  Record  14.  Nov.  1903. 

10)  Am.  J.  d.  ch.  33.  1927  (Lit.). 
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quoad  vitam  ist  bei  Vermeidung  von  Ernährungsstörungen  ziemlich  günstig, 
für  die  Aussichten  auf  Wiederherstellung  der  Funktion  gilt  das  gleiche; 
die  einigemal  beobachteten  Gelenkversteifungen  dürften  zumeist  bei  früh¬ 
zeitig  beginnender  und  zweckentsprechender  Behandlung  vermieden  werden 
können. 

Ausnahmsweise  kann  die  gonorrhoische  Arthritis  sehr  langwierig  verlaufen 
und  eigen  artige  Symptome  und  dif  f  er  ent  ial  diagnostisch  e  Sch  wie- 
rigkeiten  machen,  wie  die  folgenden  Fälle  belegen. 

Knabe  G.,  7  Tage,  Gewicht  2550  g,  wird  mit  folgendem  Befunde  aufgenommen: 
Schlaffe,  der  Parrotschen  Pseudoparalyse  entsprechende  Lähmung  beider 
Arme,  nur  in  den  Fingern  werden  leichte  Bewegungen  ausgeführt.  Bei  Berührung 
Schmerzen-,  passive  Beugung  im  Ellbogengelenk  nur  bis  90°  möglich.  Ursache  hiervon 
ist  eine  entzündliche  spindelförmige  Auftreibung  der  Ellbogengelenkgegenden 
die  rechts  viel  deutlicher  ist  als  links  und  bedingt  ist  durch  eine  Infiltration  der 
Gelenkkapsel  und  angrenzenden  Muskulatur  bei  anscheinend  normalem  Oberarm¬ 
knochen.  Die  Haut  erscheint  normal.  Im  Gelenk  Fluktuation.  Die  Infiltration  ist 
besonders  deutlich  auch  in  der  Gegend  des  Radiusköpfchens.  Auch  die  linke  Schulter 
ist  deutlich  umfangreicher  als  rechts,  der  Oberarm  am  proximalen  Ende 
verdickt,  im  Gelenk  ebenfalls  Fluktuation.  Es  besteht  geringe  Bindehauteiterung, 
in  der  bei  mikroskopischer  Untersuchung  intrazelluläre  Doppelkokken  mit  allen  Eigen¬ 
schaften  des  Gonokokkus  aufgefunden  werden.  Punktion  der  Gelenke  ergibt  serös¬ 
eitrige  Flüssigkeit,  in  der  ebenfalls  intrazellulär  dieselben  Mikroorganismen  vorhanden 
sind.  Aussaat  auf  die  gewöhnlichen  Nährböden  bleibt  steril. 

Die*Möglichkeit  einer  Vereinigung  von  Lues  und  Gonorrhoe  war  diesen 
Erscheinungen  gegenüber  um  so  mehr  zu  erwägen,  als  die  Mutter  luesverdächtig  war. 
Eine  energische  innere  und  äußere  Hg-Kur  blieb  indessen  ohne  jeden  Erfolg.  Auch 
später  hat  das  Kind  niemals  die  geringsten  syphilisverdächtigen  Erscheinungen  gezeigt, 
so  daß  Lues  wohl  auszuschließen  und  vielmehr  eine  gonorrhoische  Arthritis  mit 
starker  periartikulärer  Infiltration  zu  diagnostizieren  war.  Der  Fall  fiel  vor 
die  Zeit  der  Wassermannschen  Reaktion. 

Der  weitere  Verlauf  war  ein  überaus  schleppender.  Die  anfänglich  subfebrilen 
Temperaturen  wurden  zwar  nach  18  Tagen  normal  und  das  Kind  gedieh  leidlich  be¬ 
friedigend,  aber  die  Gelenkerscheinungen  bildeten  sich  sehr  langsam  zu¬ 
rück.  Noch  im  vierten  Lebensmonat  war  deutliche  Auftreibung  und  sehr  beschränkte 
Beweglichkeit  zu  notieren,  im  fünften  bestand  noch  eine  Andeutung  von  Knochen¬ 
verdickung  und  eine  leichte  Parese  des  linken  Armes  und  erst  im  sechsten  war  die 
Heilung  vollkommen. 

Ein  zweiter,  nahezu  gleicher  Fall  gestattete,  die  Diagnose  durch  die  Autopsie  zu  be¬ 
stätigen.  Bei  der  Aufnahme  des  18 tägigen  Knaben,  dessen  Mutter  seit  einigen 
Wochen  an  „Gelenkrheumatismus“  mit  Beteiligung  mehrerer  Gelenke  litt, 
wurde  ein  dem  eben  geschilderten  völlig  gleicher  Befund  erhoben;  sogar  die 
stärkere  Beteiligung  der  Gegend  des  Radiusköpfchens  fand  sich  wieder.  Die  Lähmung 
glich  mehr  einer  Radialislähmung,  das  Schultergelenk  war  frei,  dagegen  fand  sich  eine 
Schwellung  am  rechten  Handgelenk,  eine  ebensolche  entsprechend  dem  distalen 
Ende  des  Metakarpus  III  rechts  und  dazu  noch  eine  Beteiligung  des  linken  Fuß¬ 
gelenkes.  Punktion  der  Gelenke  ergibt  seropurulente  Flüssigkeit  mit  intrazellu¬ 
lären  Gonokokken.  An  den  Augen  nur  leicht  schleimig-eitrige  Absonderung,  in 
der  ebenfalls  einige  mit  verdächtigen  Kokken  gefüllte  Leukozyten  gefunden  werden. 
Dieses  Kind  starb,  nur  wenig  gebessert,  im  Alter  von  3  y2  Monaten  an  Pneumonie. 
Die  Sektion  ergab  keinen  Anhalt  für  Lues,  auch  am  Knochen  keine  Osteochon¬ 
dritis.  Die  Beugegelenke  der  Arme  zeigen  eine  sulzige  Infiltration  der  um¬ 
gebenden  Muskulatur  und  des  verdickten  Periostes.  Die  Gelenkkapsel 
ebenfalls  stark  verdickt  und  geschwollen,  innen  rot  und  zottig,  an  den  An¬ 
satzstellen  an  den  Knochen  wulstig  infiltriert.  Knorpel  nicht  arrodiert.  An  der  Knorpel¬ 
knochengrenze  des  Humerus  beiderseits  eine  erbsengroße,  vom  Markraum  durch  eine 
1  mm  dicke,  gewucherte  Zone  neugebildeten  Knochens  abgeschlossene,  dem  Knoche n- 
kern  entsprechende  Höhle,  die  mit  sulzig  flüssigem  Inhalt  erfüllt  ist  und  durch  eine 
feine  Fistel  mit  dem  Gelenkkinnern  kommuniziert.  (Primäre  Infektion  des  Knochen- 
kerns). 

Behandlund.  Zur  Bekämpfung  der  Infektion  ist  die  Bluttherapie  (S.  383) 
zu  empfehlen.  Bei  gonorrhoischer  Ätiologie  ist  die  Reiztherapie  mit 
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Injektionen  von  Milch,  Vakzins  oder  Proteinpräparaten  entschieden 
nützlich.  Die  nach  Ablauf  des  akuten  Stadiums  gewöhnlich  hervortretende 
Anämie  erfordert  besondere  Behandlung. 

Wenn  schon  bei  älteren  Kindern  die  früher  einmal  befürwortete  früh¬ 
zeitige  chirurgische  Behandlung  der  Osteomyelitis  mit  breiter  Freilegung  des 
Krankheitsherdes  und  Eröffnung  des  Knochens  gegenwärtig  nur  noch  wenige 
Fürsprecher  findet,  so  ist  sie  im  ersten  Lebensabschnitt  überhaupt  nicht  zu 
diskutieren,  im  Hinblick  auf  das  Fehlen  von  Markeiterung  und  die  geringe 
Ausdehnung  der  von  selbst  früh  nach  außen  durchbrechenden  Epiphysen¬ 
herde.  Der  Grundsatz  sei:  so  konservativ  wie  möglich!1).  Man  soll 
die  Abszesse  und  Eiterungen  inzidieren,  sobald  sie  sicher 
nachgewiesen  sind,  so  ausgiebig  wie  nötig,  um  guten  Abfluß 
zu  haben,  den  Knochen  aber  nicht  berühren.  Schonendster 
Behandlung  bedürfen  vor  allem  die  Gelenke.  Keine  breiten  Er¬ 
öffnungen,  keine  Tamponade,  keine  Drainage!  Denn  die  Gelenkeiterungen 
der  Kinder,  vor  allem  die  mit  Pneumo-  und  Streptokokken  haben  eine  große 
Neigung  zur  Heilung,  und  zwar  zur  vollkommenen  Heilung  ohne  Versteifung, 
solange  nicht  durch  Mißhandlung  der  Synovia  die  Entstehung  von  Nekrosen 
und  Knochenusuren  befördert  wird.  Manchmal  genügen  wiederholte  Punk¬ 
tionen  2),  die  bei  den  gonorrhoischen  Formen  überhaupt  allein  in  Betracht 
kommen,  bei  den  anderen  ist  indessen  ihr  Erfolg  nicht  sicher,  und  es  sind 
kleine  Inzisionen  erforderlich. 

Bei  milden  Symptomen  ist  zunächst  ein  ruhiges  Abwarten 
geboten.  Oftmals  wird  sich  in  der  Folge,  wie  aus  den  oben  mitgeteilten  Fällen 
hervorgeht,  der  ins  Auge  gefaßte  Eingriff  als  unnötig  erweisen. 

Bewegungen  werden  vom  Kind  der  Schmerzen  wegen  ängstlich  vermieden 
und  deswegen  genügt  zur  Ruhigstellung  meistens  die  Lagerung  mit  Hilfe 
von  Sandsäcken  und  Kissen.  Die  kleinen  spontanen  Bewegungen,  die  sich 
bei  Rückgang  der  Schwellungen  einstellen  schaden  nichts  und  wirken  der 
Entstehung  von  Kontrakturen  entgegen3).  Wenn  ausnahmsweise  Schienen 
erwünscht  scheinen,  genügen  gewöhnlich  solche  aus  Pappe.  Für  Hüfte,  Knie 
und  Fußgelenke  kommen  auch  Gypsladen  in  Betracht.  Mit  passiven  Bewe¬ 
gungen  kann  vorsichtig  begonnen  werden,  wenn  die  Wunden  gesunde  Granu¬ 
lationen  zeigen  und  die  Temperatur  eine  Woche  lang  nicht  erhöht  war. 

Über  die  Erfolge  dieses  Konservatismus  belehren  folgende,  durch 
Nachuntersuchung  nach  einer  Reihe  von  Jahren  gewonnenen  Zahlen  4).  Von 
18  Osteomyelitiden  ohne  Gelenkbeteiligung  sind  17  ohne,  einer  mit  geringer 
Funktionsstörung  infolge  früherer  Epiphysenlösung  geheilt.  Von  8  Fällen 
von  Osteomyelitis  mit  Arthritis,  die  nur  punktiert  oder  klein  inzidiert  worden 
waren,  sind  7  ohne  Bewegungs-  und  Wachstumsstörungen  geheilt,  einer 
(Zerstörung  des  Humeruskopfes)  zeigt  eine  Ankylose  des  Schultergelenkes. 
Von  6  breit  eröffneten  und  (trainierten  Fällen  dagegen  sind  3  versteift  und 


Ü  Langer:  Arch.  kl.  Ch.  181.  1935. 

2)  Siehe  Diesse,  Soeur,  Gold:  1.  c. 

3)  Ich  habe  diesen  Standpunkt  einmal  auch  als  Sachverständiger  in  einem  Prozeß 
vertreten,  in  dem  die  Eltern  den  behandelnden  Arzt  auf  Schadenersatz  verklagt  hatten, 
weil  er  das  Bein  nicht  immobilisiert  und  dadurch  eine  Verlängerung  und  Verschlimme¬ 
rung  der  Krankheit  (metaphysäre  Osteomyelitis  des  unteren  Femurendes  mit  Durch¬ 
bruch  ins  Gelenk  und  paraartikulärer  Phlegmone  bei  10  mon.  Knaben)  verschuldet 
habe.  Zwei  andere  Ärzte  hatten  sich  dem  angeschlossen.  Die  Klage  wurde  zurück  ge¬ 
zogen  und  bei  einer  Untersuchung  2  Jahre  später  war  Heilung  ohne  Funktionsstörung 
festzustellen. 

4)  Paschlau:  1.  c. 
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3  mehr  oder  weniger  in  der  Funktion  behindert.  Die  prognostisch  günstigen 
gonorrhoische  und  Pneumokokkenarthritiden  sind  in  dieser  Zu¬ 
sammenstellung  nicht  vertreten.  Die  möglichen  Folgezustände  sind  Anky¬ 
losen  oder  auch  Schlottergelenke,  Hemmung  des  Längenwachstums  und 
Luxationen  oder  Subluxationen,  die  in  späterer  Lebenszeit  orthopädisch 
zu  behandeln  sind.  Neuerdings  wird  von  den  Orthopäden  hervorgehoben, 
daß  viele  als  angeboren  betrachtete  Hüftgelenksluxationen  in  Wahrheit 
durch  eine  in  frühester  Säuglingszeit  überstandene  Osteomyelitis  oder 
Arthritis  entstanden  sind  4).  Das  kann  möglich  sein,  hat  aber  nicht  für  alle 
Fälle  Geltung.  Alle  unsere  Koxitispatienten  aus  dem  Säuglingsalter  zeigten 
in  der  zweiten  Kindheit  normale  Gelenke. 


Y.  Die  Otitis  media* 2). 

1.  Akute  Entzündungen. 

Im  Jahre  1862  hat  Lröltsch  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Häufig¬ 
keit  entzündlicher  Mittelohrprozesse  in  Säuglingsleichen  gelenkt,  und  alle 
Forscher,  die  sich  nach  ihm  mit  diesen  Erkrankungen  beschäftigten,  haben 
seine  Angaben  bestätigt.  Man  kann  jetzt  sagen,  daß  rund  drei  Viertel  aller 
im  ersten  Lebensjahr  verstorbenen  Kinder  ohrenkrank  befunden  werden. 

Es  gibt  zahlreiche  Mittelohrerkrankungen,  die  mit  deutlichen,  oft  genug 
schweren  Symptomen  einhergehen  und  deshalb  als  manifeste  Otitis  bezeich¬ 
net  werden  dürfen.  Aber  nicht  auf  der  Häufung  dieser  Fälle  beruhen  die 
großen  Zahlen  der  Anatomen,  sondern  auf  denjenigen  Katarrhen  und  Eite¬ 
rungen,  die  sich  bei  Kindern  finden,  die  durch  anderweitige  schwere  Er¬ 
krankungen,  in  erster  Reihe  durch  Ernährungsstörungen,  in  akuten  oder 
chronischen  Marasmus  verfielen.  Diese  aber  stellen,  wie  ich  mit  Göppert, 
Heermann,  Weiß  u.a.  aufrechterhalten  möchte,  in  der  Mehrzahl  schlei¬ 
chende  ,, inoffensive  und  stabile“  Störungen  dar,  von  denen  weder  charak¬ 
teristische  Symptome  ausgelöst  werden,  noch  in  der  Regel  üble  Folgen  zu 
befürchten  sind.  Sie  stehen  als  sozusagen  „nosoparasitäre“  Komplikationen 
auf  demselben  Grunde  wie  viele  leichte  Hautreizungen  und  Pyodermien, 
wie  die  Stomatitis  und  der  Soor  und  manche  katarrhalische  oder  katarrha¬ 
lisch-eitrige  Bindehautentzündungen  der  Atrophiker,  und  so  wie  diese 
schwinden  sie,  wenn  sich  unter  zweckentsprechender  diätetischer  Fürsorge 
der  Allgemeinzustand  hebt.  Sie  werden  als  Otitis  concomitans  (Heermann) 
der  manifesten  Otitis  gegenübergestellt.  Es  soll  nicht  behauptet  werden,  daß 
diese  ,, Otitis  concomitans“  gar  keine  Symptome  macht.  Manch  eine  von  den 
leichten  Temperaturerhebungen,  die  sich  bei  kachektischen  Kindern  so 
häufig  finden,  vielleicht  auch  einmal  etwas  Unruhe  und  Geschrei  mag  durch 
sie  bedingt  sein,  feststellen  aber  läßt  sich  das  bei  den  vielen  zu  berücksich¬ 
tigenden  Einflüssen  nicht.  Natürlich  ist  die  Grenze  gegen  die  manifesten 
Formen  keine  scharfe.  Auch  die  Otitis  concomitans  der  kachektischen  Kin- 


p  Drevermann:  Z.  orthop.  Chir.  12.  Wette:  ibid.  15. 

2)  Lit.  Ponfick:  B.  kl.  W.  1897.  Nr.  38.  39.  Preysing:  Die  Ot.  med.  d.  Säugl. 
Atlas.  Wiesbaden  1904.  Heermann:  Samml.  zwangl.  Abh.  a.  d.  Geb.  d.  Nasen- 
usw.  Krankh.  Halle.  Marhold  Bd.  III.  Nr.  4.  1898.  Gomperz:  Path.  u.  Ther.  d. 
Mittelohrentzünd,  i.  Säuglingsalt.  Wien  1906  (erschöpf.  Lit.).  Göppert:  Die  Nasen-, 
Rachen-  u.  Ohrerkr.  d.  Kindes.  Berlin.  J.  Springer  1913.  Grünberg  in  Brüning- 
Schwalbe,  Handb.  d.  allg.  Pathol.  u.  pathol.  Anat.  d.  Kindesalt.  2.  Bd.  2.  Abt.  1921. 
Max  Meyer:  Z.  f.  Laryngol.  etc.  21.  1931. 
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der  ist  ein  infektiöser  Herd  im  Körper,  der  den  Regeln  unterliegt,  die  für 
solche  Herde  gelten.  Sobald  Umstände  eintreten,  die  den  Eiter  unter  Druck 
setzen,  wird  der  Übergang  in  einen  akuteren  Zustand  eingeleitet. 

a)  Manifeste  Otitis. 

Ätiologie.  Die  Mehrzahl  der  Fälle  entsteht  im  Rahmen  infektiöser  Erkran¬ 
kungen  der  oberen  Luftwege  und  des  Pharynx,  andere  in  Anschluß  an  infek¬ 
tiöse  oder  alimentäre  Magendarmstörungen.  Diesem  Zusammenhang  ent¬ 
spricht  auch  der  bakteriologische  Befund.  Vorwiegend  finden  sich  Pneumo¬ 
kokken,  Streptokokken,  danach  Staphylokokken,  darunter  auch 
der  Micrococcus  catarrhalis  (Pfeiffer),  kurze  Grippestreptokok¬ 
ken  und  Influenzabazillen.  Vereinzelt  wurde  Pyozyaneus  nachge¬ 
wiesen.  Eine  seltenere  Ursache  der  Otitis  ist  die  Diphtherie.  Auch  ver¬ 
einzelte  F älle  von  Gonokokkenotitis  sind  beobachtet  worden  x) . 

Symptomatologie.  Die  Symptome  der  Otitis  media  der  Säuglinge  unter¬ 
scheiden  sich  nicht  wesentlich  von  denen  bei  älteren  Kindern.  Nur  weniges 
braucht  deshalb  hervorgehoben  zu  werden. 

Es  gibt  alle  möglichen  Formen  des  Fiebers;  unbedeutende  Erhebungen 
und  unregelmäßige,  tagelang  subfebrile  Verläufe  kommen  ebenso  vor  wie 
akute  Anstiege  mit  anschließender  typisch  remittierender  Kurve  oder  hoher, 
3  bis  5  und  selbst  7  Tage  dauernder  Kontinua.  Der  Verdacht,  daß  dieses 
Fieber  vom  Ohr  abhängt,  wird  erweckt  durch  eine  auffallende  Unruhe  der 
Kinder.  In  typischen  Fällen  hört  man  von  den  Eltern,  daß  die  Kleinen  tags¬ 
über  ungebärdig  sind,  nachts  nicht  schlafen  oder  aus  kurzem  Schlummer 
immer  wieder  auffahren,  andauernd  weinen  und  stöhnen,  auch  durch  Auf¬ 
nehmen  sich  nicht  beruhigen  lassen.  Das  jüngste  Kind  meiner  Beobachtung, 
dessen  eitrige  Otitis  sich  so  anzeigte,  war  erst  16  Tage  alt.  Dieses  Verhalten 
kann  sich  steigern,  indem  sich  anfallsweise  Exazerbationen  einstellen,  ge¬ 
kennzeichnet  durch  schrilles,  von  Umherschlagen  mit  Armen  und  Beinen 
begleitetes  Aufschreien.  Manchmal  findet  ein  blitzschnelles  Auf-  und  Rück¬ 
wärtsbäumen  statt,  das  in  besonders  ausgebildeten  Fällen  zu  einem  förm¬ 
lichen  Indieluftschnellen  des  ganzen  Körpers  führt.  Man  hüte  sich,  solche 
Zustände  für  einfache  Kolik  zu  halten,  die  ausnahmsweise  ähnliche  Bilder 
erzeugen  kann.  Ich  habe  auch  gesehen,  daß  ältere  Säuglinge  mit  qualvoll 
verzerrtem  Gesicht  verzweifelt  im  Bette  aufsprangen  und  mit  den  Fäusten 
gegen  die  Wand  schlugen.  Alle  diese  Erscheinungen  können  stundenlang 
aussetzen,  um  dann  mit  der  alten  Heftigkeit  wiederzukehren. 

Es  ist  ersichtlich,  daß  das  geschilderte  Verhalten  der  Ausdruck  starker 
Schmerzen  ist.  Direkte  Hinweise  auf  deren  Sitz  sieht  man  nicht  gerade  regel¬ 
mäßig.  Greifen  nach  dem  Ohr,  Wischen  mit  der  Hand  über  die  Stirne  und 
besonders  mit  dem  Unterarm  übers  Ohr  hinweg  von  hinten  nach  vorn  sind 
in  dieser  Hinsicht  leitend.  Empfindlichkeit  bei  Berührung  der  Ohrgegend, 
insbesondere  des  Tragus,  läßt  sich  oft  feststellen,  aber  einerseits  läßt  dieses 
Symptom,  besonders  bei  Kindern  der  ersten  drei  Monate,  zuweilen  im  Stich, 
andererseits  ist  bei  Unleidlichkeit  der  Kleinen  nicht  immer  sicher  zu  sagen, 
ob  gerade  die  Ohrgegend  stärker  reagiert  als  Kopf  und  Gesicht  überhaupt. 

Stürmische  Schmerzäußerungen  verbinden  sich  gewöhnlich  mit  hohem 
Fieber,  aber  dieser  Parallelismus  ist  keineswegs  obligater  Natur.  Man  sieht 
auch  starke  Unruhe  bei  geringem  Fieber  und  hohes  Fieber,  bei  dem  nur  das 
Zusammenzucken  bei  Druck  auf  den  Tragus  ein  Ohrleiden  vermuten  läßt. 

Nachdem  frühere  Autoren  die  Möglichkeit  der  erfolgreichen  Otoskopie  beim  jungen 
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Säugling  bezweifelt  hatten,  ist  die  Untersuchungstechnik1)  zuerst  von  Gom- 
perz,  A.  Hartmann  und  Göppert  ausgebildet  worden.  Man  gewinnt  bei  einiger 
Übung  wohl  ausnahmslos  den  gewünschten  Überblick;  am  ehesten  scheitert  man  noch 
bei  Neu-  und  Frühgeborenen. 

Namentlich  jüngere  Kinder  werden  am  besten  im  Liegen  untersucht,  während  eine 
Hilfsperson  die  Hände  und,  wenn  nötig,  auch  den  Kopf  hält,  oder  der  Körper  mit  den 
Armen  fest  eingewickelt  ist.  Auch  während  des  Trinkens  sind  viele  Kinder  am  ruhig¬ 
sten.  Die  Lichtquelle  muß  stark  sein;  verwendet  man  Sonnenlicht,  so  vermeide  man 
konkave  Reflektoren.  Die  Ohrtrichter  nimmt  man  zweckmäßig  rund  und  zylindrisch 
(Hartmannsches  Modell),  damit  sie  tiefer  vorgeschoben  werden  können;  ihr  Lumen 
muß  je  nach  dem  Alter  des  Kindes  2  bis  4  mm  betragen.  Sehr  empfehlenswert  sind 
die  neueren  elektrischen  Otoskope. 

Das  größte  Hindernis  für  die  Otoskopie  beim  Säugling  ist  außer  der  Enge  des  äußeren 
Gehörganges  seine  Erfüllung  mit  Cerumen  und  mehr  noch  mit  zusammengesinterten 
Epidermischuppen,  deren  Entfernung  schwierig,  zeitraubend  und  wegen  der  Möglich¬ 
keit  von  kleinen  Verletzungen  auch  nicht  gleichgültig  ist.  Oft  sitzt  noch  zu  guter  Letzt 
eine  dicke  Epidermisschicht  auf  dem  Trommelfell,  die  zu  Täuschungen  Veranlassung 
geben  kann.  Zur  Entfernung  dieser  Massen  empfiehlt  Hartmann  den  Gebrauch 
feinster  geknöpfter  Kniesonden  aus  Kupfer,  die  aber  eine  sehr  zarte  Hand  erfordern. 
Einfacher  ist  Austupfen  mit  feinen  vaselinedurchtränkten  Wattetampons  oder  Aus¬ 
spritzen,  wenn  nötig,  nach  vorheriger  Erweichung  mit  Sodaglyzerinlösung  (Natr.  car- 
bon.  0,5,  Glyzerin,  Aqu.  aa  10,0).  Die  Spritze  muß  mit  einem  zylindrisch  zugehenden 
Ende  versehen  sein,  auf  das  ein  2  bis  3  mm  weites  Drainrohr  aufgesetzt  wird;  auch 
die  bekannten  Weichgummibälle  sind  anwendbar. 

Wird  endlich  das  Trommelfell  dem  Auge  sichtbar,  so  ist  die  Beurteilung  noch  durch 
folgendes  erschwert :  Zunächst  nähert  sich  die  Ebene  der  Membran  wenigstens  in  den 
ersten  Lebenswochen  weit  mehr  der  Horizontalen  als  im  späteren  Alter,  so  daß  alle 
Teile  stark  verkürzt  erscheinen;  ferner  genügt  schon  die  Einführung  des  Trichters 
und  das  Schreien  des  Kindes,  um  eine  Injektion  zu  erzeugen,  die  fälschlicherweise  als 
beginnende  Entzündung  gedeutet  werden  kann.  Die  Enge  der  Trichteröffnung  erlaubt 
nur  Segmente  der  Membran  auf  einmal  zu  betrachten,  und  deshalb  muß  bei  der  Unter¬ 
suchung  eine  bestimmte  Reihenfolge  eingehalten  werden.  Zunächst  bietet  sich  der 
hintere  obere  Quadrant  dar,  von  dem  ausgehend  unter  weiterem  Vorschieben  des 
Trichters  und  Vergrößerung  des  Sehwinkels  durch  geeigneten  Zug  am  Ohr  kurzer 
Fortsatz  und  Griff  des  Hammers  einzustellen  sind,  die  die  weitere  Orientierung  er¬ 
möglichen.  Das  Trommelfell  gewinnt  in  der  Regel  erst  im  zweiten  Vierteljahr  die 
bekannte  Transparenz,  und  auch  der  Lichtreflex  fehlt  vorher  vielfach.  Die  Befunde 
bei  vorhandener  Entzündung  entsprechen  den  bekannten  Bildern.  Erwähnenswert 
erscheint  die  ungewöhnliche  Häufigkeit  von  Vorwölbungen  und  Durchbrüchen  der 
Membrana  flaccida  Shrapnelli. 

Die  fast  regelmäßig  auftretenden  Driisenschwellungen  dürfen  mit  Aus¬ 
nahme  der  vor  und  hinter  der  Ohrmuschel  gelegenen  wohl  eher  als  Hinweis 
auf  den  Nasen-  und  Rachenprozeß  im  ganzen  als  als  Symptom  der  Otitis  ge¬ 
deutet  werden ;  treten  sie  doch  oft  genug  auch  ohne  Otitis  auf  (Drüsenfieber !) 

Wichtig  ist  die  Bedeutung  der  Otitis  als  Ursache  von  Krämpfen  und  ande¬ 
ren  meningealen  Reizerscheinungen.  Fälle  mit  Krämpfen,  die  nach  der 
Parazentese  zugleich  mit  dem  Fieber  bald  verschwinden,  kommen  auch 
nach  meiner  Erfahrung  zuweilen  vor;  aber  sie  beschränken  sich  vorzugs¬ 
weise  auf  konstitutionell  spasmophile  Kinder,  und  da  bei  solchen  auch  jeder 
weit  vom  Gehirn  entfernte  infektiöse  Herd  und  jeder  akute  Temperatur¬ 
anstieg  Krämpfe  machen  kann,  bleibt  die  Frage  nach  einem  Zusammenhang 
zwischen  Otitis  und  Eklampsie  meistens  offen.  Immerhin  gibt  es  Beobach¬ 
tungen,  die  eindeutig  in  dem  Sinne  sprechen,  daß  ein  Reiz  am  Ohre  sehr 
wohl  imstande  ist,  bei  vorhandener  Disposition  krampfauslösend  zu  wirken. 

Bei  einem  später  an  Miliartuberkulose  und  tuberkulöser  Meningitis  verstorbenen, 
rachitischen,  15monatigen  Kinde  mit  Fazialisphänomen  machte  zur  Zeit,  als  die 


Ü  Flesch:  B.  kl.  W.  1892.  Nr.  48.  Reinhard:  Mon.  f.  Ohrenheilk.  61.  8.  Haß- 
auer:  Z.  Bakt.  37.  Ref.  1.  1906.  Putzig:  D.  m,  W.  1919.  Nr.  42. 

2)  Lit.  bei  Imhofer:  M.  Kl.  1932. 
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Diagnose  noch  zweifelhaft  war,  der  behandelnde  Arzt  eine  Parazentese  des  rechten 
Trommelfelles  in  der  Meinung,  daß  das  Fieber  mit  der  dort  vorhandenen  leichten, 
katarrhalischen  Otitis  media  in  Zusammenhang  stehe.  Wenige  Minuten  darauf  be¬ 
gannen  schwere  gekreuzte  halbseitige  Gesichts-  und  Extremitätenkrämpfe, 
die  auch  ich  noch  beobachten  konnte,  und  die  erst  nach  zwei  Stunden  aufhörten.  Es  sei 
erwähnt,  daß  das  Schläfenbein  bei  der  späteren  Autopsie  ganz  gesund  befunden  wurde. 

Auch  die  Nackensteifigkeit  muß  als  Symptom  schwerer  Otitis  zugelassen 
werden,  wobei  allerdings  fraglich  erscheint,  wieweit  reflektorische  Fixation 
zwecks  Abhaltung  schmerz  vermehrender  Bewegungen,  wieweit  spinale 
Reizung  im  Spiele  ist.  Alle  weiteren  zentralen  Erscheinungen  aber  muß  ich 
nach  meinen  Erfahrungen  und  dem  Fehlen  von  einwandfreien  Berichten  in 
der  Literatur  gerade  beim  Säugling  für  ungemein  selten  erklären,  und  auch 
ihnen  gegenüber  wird  gegebenenfalls  immer  die  gleiche  Frage  entstehen,  wie 
bei  den  Krämpfen :  Symptom  des  lokalen  Entzündungsherdes  oder  Erzeugnis 
toxischer  Allgemein  Wirkung  des  Infektes?  Jedenfalls  ist  die  Frage  nach  den 
Hirnerscheinungen  bei  der  Säuglingsotitis  und  nach  der  Art  ihres  Zusammen¬ 
hanges  mit  dem  Ohrenleiden  noch  keineswegs  so  geklärt,  wie  es  nach  man¬ 
chen  Darstellungen  scheinen  möchte,  und  sie  bedarf  noch  dringend  der 
kritischen  klinisch-anatomischen  Bearbeitung. 

Das  Symptom  der  Nackenstarre  bei  Säuglingen  ist,  wie  gesagt,  vieldeutig  und  zur 
Diagnose  einer  meningitischen  Reizung  nicht  ohne  weiteres  genügend.  Starken  Opistho¬ 
tonus  sieht  man  auch  bei  behinderter  Nasenatmung,  recht  häufig  z.  B.  bei  kleinen 
Kindern  mit  erheblicher  luischer  Ivoryza.  Auch  andere  mit  Dyspnoe  einhergehende 
Erkrankungen  können  zu  derselben  Haltung  führen,  ebenso  Furunkel  im  Rücken  und 
Nacken,  jedenfalls  behufs  Druckentlastung  der  schmerzenden  Stelle.  Schließlich  beob¬ 
achtete  ich  in  mehreren  Fällen  von  chronischer  Otorrhöe  einen  wochenlang  anhaltenden 
Opisthotonus,  derartig  ausgesprochen,  daß  die  Kinder  bei  der  Prüfung  halbe  Minuten 
lang  bogenartig  nur  mit  Hacken  und  Scheitel  die  Unterlage  berührten,  bis  die  Beine 
schließlich  zusammenknickten.  Mit  Hebung  des  Allgemeinbefindens  und  gleichzeitiger 
Heilung  der  Otitis  klangen  diese  Zustände  ab;  ob  sie  durch  das  Ohrleiden  hervor¬ 
gerufen  oder  als  Hypertonien  auf  Grundlage  schwerer  Ernährungsstörung  (vgl.  S.  558) 
aufzufassen  waren,  ließ  sich  nicht  entscheiden. 


b)  Mastoiditis. 

Manche  Pädiater  halten  die  Otitis  der  Säuglinge  nicht  für  eine  ernste 
Krankheit.  Sie  soll  fast  immer  spontan  oder  nach  Parazentese  heilen  und 
nur  ausnahmsweise  Mastoiditis  verursachen;  auch  diese  soll  gutartig  sein  und 
regelmäßig  zur  Bildung  eines  subperiostalen  Abzesses  führen,  der  nach  ein¬ 
facher  Inzision  ausheilt.  Diese  Ansicht  ist  berechtigt,  wenn  man  ihre  Gültig¬ 
keit  auf  das  erste  Lebensquartal  beschränkt.  Aller  Wahrscheinlichkeit  nach 
ist  es  das  Fehlen  der  Pneumatisation  des  Mastoids,  die  die  Entstehung  aus¬ 
gedehnterer  osteomyelitischer  Veränderungen  unmöglich  macht  und  den 
Eiter  auf  den  Weg  des  geringeren  Widerstandes  zur  offenen  Sutura  mastoi- 
deo-squamosa  abl’enkt.  Aber  bald  nachher  ändert  sich  das  Bild,  und  vom 
dritten  Lebensquartal  ab  nähert  sich  die  Häufigkeit  und  die  Schwere  der 
Komplikationen  im  schnellen  Schritt  den  Verhältnissen  der  Kleinkinder¬ 
zeit  L . 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  bei  Säuglingen  gehört  zu  der  durch  deutliche 
lokale  Symptome  gekennzeichneten  manifesten  Mastoiditis.  Schon  in  diesem 
Alter  finden  sich  die  bekannten  4  Typen:  die  gleichzeitig  mit  der  Otitis 
auftretende  ,,Begleitmastoiditis“,  auch  „Mastoidismus“  genannt,  die 


Ü  Die  Erfahrungen  des  Berliner  Kinderkrankenhauses  sind  besprochen  von 
Königsberger  und  Mußliner:  Kl.  W.  Nr.  18/19.  1930  (ältere  Kinder)  und  Königs¬ 
berger  und  Trepel:  ibid.  Nr.  33/34,  1932  (Säuglinge). 
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nach  3 — 4  Tagen  zurückgeht,  die  „Frühmastoiditis“  oder  „Mastoiditis 
1“  (H  aymann)  der  ersten  und  zweiten  Woche,  die  „Mastoiditis  2“  der 
3. — 6.  Woche  und  die  „Mastoiditis  3“  oder  „Spätmastoiditis“  nach 
dieser  Frist.  Die  Erscheinungen  am  Mastoid  sind  die  vom  älteren  Kind 
her  bekannten;  bis  zum  6.  Monat  überwiegt  der  subperiostale  Abzeß1). 

Dieser  ist  von  der  Abszedierung  einer  hinter  dem  Ohr  au f  dem  Planum  mastoi- 
deum  gelegenen  Lymphdriise  dadurch  zu  unterscheiden,  daß  der  Eiter  mit  dem 
Antrum  und  durch  dieses  mit  dem  Gehörgang  kommuniziert  und  deshalb  durch 
äußeren  Druck  in  diesen  entleert  werden  kann,  was  beim  Drüsenabszeß  nicht  gelingt. 
Differentialdiagnostisch  wichtig  sind  ferner  Infiltrate  und  Abszesse  vor  dem 
Tragus,  die  durch  Infektion  wunder  Stellen  des  äußeren  Gehörgangs  entstehen,  eben¬ 
falls  in  diesen  durchbrechen  und  bei  größerer  Ausdehnung  auch  hinter  dem  Ohre  noch 
Schwellung  und  Abdrängung  der  Ohrmuschel  machen  können.  Bei  älteren  Säuglingen 
kann  eine  solche  präaurikuläre  Schwellung  auch  Symptom  einer  Entzündung  der 
vorderen  Zellen  des  Mastoids  sein. 

Besonders  hervorzuheben  ist  die  Tatsache,  daß  sich  ebenso  wie  beim  älte¬ 
ren  Kinde  auch  beim  Säugling  in  Anschluß  an  Otitis  eine  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Zerstörung  des  Knochens  ausbilden  und  ein  schweres  Krank¬ 
heit  sbild  hervorrufen  kann,  während  örtlich  keine  oder  nur  sehr  unschein¬ 
bare  Entzündungserscheinungen  festzustellen  sind.  Diese  Fälle  von  latenter 
Mastoiditis  waren  bei  uns  ungefähr  halb  so  häufig  wie  die  manifesten ;  und 
die  verhältnismäßig  große  Zahl  von  Heilungen  nach  Operation  beweist,  daß 
sie  Ursache  von  langdauerndem  hohem  Fieber,  von  septischer  oder  pyä¬ 
mischer  Allgemeininfektion  und  von  zerebralen  Symptomen  sein  können. 

Im  Gegensatz  zur  Otitis  sind  sowohl  bei  manifester  als  auch  bei  latenter 
Mastoiditis  Symptome  meningealer  bzw.  zerebraler  Reizung  häufig.  Sie  sind 
prognostisch  nicht  immer  als  infaust  anzusehen,  da  sie  meist  auf  „Menin¬ 
gismus“  oder  „Meningitis  serosa“  (S. 471)  beruhen;  aber  Sinusthrom¬ 
bosen,  extradurale  Abszesse,  nicht  eitrige  Enzephalitis  und  eitrige 
Meningitis  sind  doch  häufiger  als  man  früher  glaubte.  Die  Erscheinun¬ 
gen  können  sehr  mannigfaltig  und  wechselnd  sein;  auch  Hemiplegien  teils 
passagerer  teils  bleibender  Art  werden  beobachtet 2).  Otogener  Hirnabszeß 
scheint  kaum  vorzukommen.  Fazialislähmungen  sind  gewöhnlich  peripherisch 
verursacht  (3  eigene  Fälle)  und  können  spontan  zurückgehen.  Unter  Um¬ 
ständen  wird  schwer  zu  entscheiden  sein,  ob  es  sich  um  eine  mit  der 
Mastoiditis  zusammenhängende  Lähmung  oder  um  ein  zufälliges  Zusammen¬ 
treffen  von  Otitis  mit  selbständiger  infektiöser  Fazialislähmung  handelt. 

Behandlung.  Als  oberster  Grundsatz  bei  der  Behandlung  soll  die  Ver¬ 
meidung  jeder  Polypragmasie  gelten.  Die  Indikation  zur  Parazentese 
ergiebt  sich  im  wesentlichen  nichts  aus  dem  Spiegelbefund,  sondern  aus  ander¬ 
weitigen  Symptomen.  Seit  langem  ist  es  in  meiner  Anstalt  üblich,  nur  einzu¬ 
greifen,  wenn  Unruhe  und  objektive  Schmerzsymptome  apzeigen,  daß  das 
entzündliche  Sekret  unter  stärkerem  Drucke  steht;  bei  Fieber  und  Schmerz 
auf  den  Tragus  allein  wird  abgewartet  und  von  der  sichtlich  günstigen 
Wirkung  des  Aspirins  und  von  Prießnitzschen  Umschlägen  mit  essigsaurer 
Tonerde  Gebrauch  gemacht,  die  stundenlang  hegen  bleiben.  Auch  die  Ein¬ 
träufelung  einiger  Tropfen  angewärmten  5%igen  Karbolglyzerins  habe  ich 
trotz  der  hier  und  da  gegen  dieses  Mittel  geübten  Kritik  nicht  auf  gegeben, 

x)  Ein  kleiner  Teil  der  Mastoiditiden  ist  nicht  otogen,  sondern  hämatogen  entstanden 
und  als  osteomyelitische  Metastase  aufzufassen  (Brock:  Z.  f.  Laryngol.  etc.  21.  1931)* 
Von  dieser  bösartigen  gewöhnlich  durch  meningitische  Komplikationen  tötlichen  Eorm 
sahen  wir  2  Fälle. 

2)  Kasuistik  bei  Courville  und  Nielsen:  Am.  J.  d.  ch.  49.  1935. 
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da  es  mir  eines  der  besten  Schmerzstillungsmittel  zu  sein  scheint.  Bei  kräfti¬ 
gen,  nicht  pastösen  oder  spasmophilen  Kindern  kann  auch  eine  Schwitz¬ 
packung  nützlich  sein. 

Dieser  zurückhaltende  Standpunkt  wird  nicht  allgemein  als  berechtigt  an¬ 
erkannt.  Indessen  hat  mich  meine  ganze  Erfahrung  zu  der  Ansicht  geführt, 
daß  die  größere  oder  geringere  Häufigkeit  der  Mastoiditis  nicht  davon  ab¬ 
hängt,  ob  viel  oder  wenig,  früh  oder  spät  parazentesiert  wird,  sondern  so  gut 
wie  allein  vom  ,, Genius  epidemicus”  bestimmt  wird.  Er  allein  ist  die  Ursache, 
warum  bei  gleicher  Therapie  zu  Zeiten  wenige  und  zu  anderen  Zeiten  viele 
Otitiden  zur  Mastoiditis  führen.  Auch  v.  Torday  L)  konnte  nicht  feststellen, 
daß  die  frühzeitige  Parazentese  irgend  etwas  zu  dem  günstigen  Verlaufe  der 
Fälle  beigetragen  oder  daß  der  spontane  Durchbruch  schlechtere  Verhält¬ 
nisse  geschaffen  hätte.  Auch  in  37  Fällen  von  Grippe-Otitis  war  zwischen 
früh  parazentisierten  und  spontan  durchgebrochenen  Fällen  kein  Unter¬ 
schied,  und  bezüglich  klinisch  oder  autoptisch  festgestellter  Gehirnhaut¬ 
beteiligung  verhielten  sich  im  Gesamtmaterial  beide  Gruppen  gleich. 

Auch  bei  der  Versorgung  des  eiternden  Ohres  bin  ich  immer  zurückhalten¬ 
der  geworden.  Bei  den  Kindern  unserer  Anstalten  wird  nicht  mehr  getupft 
oder  mit  Gazestreifen  drainiert;  auch  die  Spülung  ist  kaum  im  Gebrauch. 
Wir  beschränken  uns  auf  1 — 3  X  tägliche  Einträufelung  von  Wasser¬ 
stoffsuperoxyd  (Perhydrol  Merck  2 — 4,0  Aqu.  ad  100,0)  und  Vorlage 
von  nach  Bedarf  zu  erneuernden  Wattebäuschen;  bei  profuser  Eiterung 
wird  wohl  auch  ein  auf  saugender  Verband  angelegt.  Bei  Gonorrhöe  ist 
l%iges  Protargol  zu  verwenden. 

Für  die  Antrotomie  manifester  Mastoiditis  gelten  die  üblichen  Indikatio¬ 
nen.  Bei  laufendem  Ohr  mit  sicherer  oder  wahrscheinlicher  latenter  Mastoi¬ 
ditis  ist  einzugreifen,  wenn  Gehirnerscheinungen  bestehen,  die  nach  Lumbal¬ 
punktion  sich  nicht  bald  bessern,  oder  wenn  sich  Gelenkmetastasen  oder 
andere  Symptome  einer  Sepsis  zeigen.  Fehlt  beides,  so  darf  zunächst  abge¬ 
wartet  werden,  da  in  solchen  Fällen  ein  günstiger  Verlauf  auch  ohne  Opera¬ 
tion  möglich  ist.  Sehr  viel  Wert  lege  ich  bei  Stellung  der  Indikation  zur  An¬ 
trotomie  bei  latenter  Mastoiditis  auf  das  Allgemeinbefinden  der  Kranken; 
besteht  eine  ungewöhnlich  starke  Prostration,  so  ist  die  Gegenwart  einer 
antralen  und  periantralen  Eiterung  nahezu  sicher,  und  der  auffallend  schnel¬ 
le  günstige  Umschwung  des  Bildes  ist  ein  Beweis  für  die  Richtigkeit  des 
Eingriffes. 

Bevor  dieser  vorgenommen  wird,  müssen  natürlich  durch  sorgfältige  Differential¬ 
diagnose  alle  anderen  möglichen  Ursachen  des  Fiebers  und  des  schlechten  Befindens 
ausgeschlossen  werden.  Neben  unscheinbaren,  aber  hartnäckiger  Adenoiditis,  Lympha¬ 
denitis,  Pyurien  und  gewöhnlichen  Lungeninfiltrationen  sind  hier  namentlich  auch  die 
interlobäre  und  mediastinale  Pleuritis  und  gewisse  interstitielle  Pneumonien  zu  be¬ 
rücksichtigen,  die  gewöhnlich  nur  röntgenologisch  feststellbar  sind  (S.  640  u.  588). 

c)  Otitis  und  Ernährungsstörungen. 

Als  vor  40  Jahren  die  Angaben  von  Troeltsch  über  das  nahezu  regel¬ 
mäßige  Vorkommen  von  Autrumeiterungen  in  den  Leichen  der  an  chro¬ 
nischer  Atrophie  oder  akuten  Diarrhoen  verstorbenen  Säuglingen  in  größe¬ 
rem  Umfang  bestätigt  wurde,  erhob  sich  eine  lebhafte  Diskussion  über  die 
klinische  Bedeutung  dieses  Befundes.  Die  Pathologen  und  manche  Otiater 
(Ponfick,  Kossel,  Hartmann,  Simmonds,  Gomperz)  waren  ge¬ 
neigt,  die  Atrophie  als  chronische,  die  akuten  Durchfälle  als  akute  Form 


q  Z.  K.  44.  1927. 

Finkeistein,  Säuglingskrankheiten.  4.  Aufl. 
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einer  toxisch-infektiösen  Allgemeinschädigung  von  dem  Eiterherd  im  Ohr 
aus  aufzufassen,  die  Pädiater  hielten  daran  fest,  daß  das  primäre  eine 
chronische  oder  akute  Ernährungsstörung  oder  Darminfektion  sei  und  der 

Herd  im  Ohr  nur  eine  der  vielen  sekun¬ 
dären,  infolge  der  schwergeschädigten 
Immunität  und  Resistenz  eintreten¬ 
den  Sekundärinfektionen  darstelle. 
Gewiß  könne  eine  Otitis,  wie  jeder 
andere  Infekt,  parenterale  Diarrhoen 
und  Ernährungsstörungen  hervorru- 
fen,  aber  nur  dann,  wenn  sie  mit 
akuten  örtlichen  Allgemeinerschei¬ 
nungen  einhergehe,  nicht  aber,  wenn 
sie  wie  hier  ganz  symptomlos  ver¬ 
laufe.  Lange  Zeit  hatte  diese  zweite 
Ansicht  Giltigkeit;  seit  10  Jahren 
aber  wird  sie  wieder  bekämpft,  und 
jetzt  sind  es  Vertreter  der  Pädiatrie  x), 
die  sich  für  den  Standpunkt  ihrer 
einstigen  Gegner  einsetzen.  Von 
Atrophie  ist  nicht  mehr  die  Rede,  um 
so  mehr  von  dem  Zusammenhang  von 
Otitis  und  Mastoiditis  mit  schweren 
Durchfällen  und  Brechdurchfällen. 
Dabei  ist  aber  zu  betonen,  daß  es 
sich  nicht  um  die  oben  besprochene 
latente  Mastoiditis  bei  manifester 
Otitis  handelt,  sondern,  daß  aus¬ 
drücklich  von  latenter  Otitis  gespro¬ 
chen  wird,  d.  h.  von  einer  Ohreentn- 
zündung,  die  ohne  Eiterdurchbruch 
und  sogar  ohne  oder  mit  minimalen 
Veränderungen  am  Trommelfell  ein¬ 
hergeht1).  Für  die  Praxis  bedeutet 
das:  Bei  jedem  akuten  fieberhaften 
Durchfall  und  Brechdurchfall,  der 
ätiologisch  nicht  klar  ist,  ist  der 
Verdacht  otogener  Genese  begründet 
und  beiderseitige  Parazentese  und 
bei  ausbleibender  Besserung  Antro- 
tomie  angezeigt.  Auf  diese  Weise 
sollen  viele  Kinder  gerettet  werden, 
die  sonst  verloren  wären. 

Neben  enthusiastischen  Vertretern 
dieser  Lehre  gibt  es  Skeptiker,  die 
jeden  Erfolg  leugnen  und  andere,  die 
ihn  nur  in  wenigen  Fällen  für  möglich 

x)  Marriott,  Dean,  Alden  u.  a.  Lit.  bei  Le  Mee  et  Block:  Otites  latente  chezs 
l‘enf.  Paris  1926.  Johnston:  Ann.  of  Otolaryngol  40.  1931.  Druß:  Am.  J.  d.  ch.  43. 
1932.  Sokolow:  Z.  K.  53  und  54.  1932/33.  György:  Arch.  K.  107  und  108,  1935/36. 

2)  Ein  deutlicher  Befund  am  Trommelfell  ist  schon  deshalb  kaum  zu  erwarten,  weil 
die  bestehende  allgemeine  Dehydration  und  Blutdrucksenkung  eine  stärkere  Hyperä¬ 
mie  und  Exsudation  verhindert. 


Abb.  204.  Heilung  eines  Brechdurchfalls 
nach  Antrotomie  einer  latenten  Mastoi¬ 
ditis. 


Chronische  Entzündung. 
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halten.  Aus  eigener  Erfahrung  kann  ich  sagen,  daß  es  Fälle  mit  schweren 
akuten  Magendarmsymptomen  gibt,  die  nach  Parazentese  oder  Antroto- 
mie  genesen  (Abb.  204).  Aber  ihre  Zahl  ist  recht  klein,  im  Verhältnis  zu 
der  Zahl  der  Mißerfolge  sogar  so  klein,  daß  sie  den  Prozentsatz  der  Heilung 
gleich  schwerer  Fälle  ohne  Operation  nicht  übertrifft.  Günstige  Einzelfälle, 
wie  sie  in  der  Literatur  vielfach  berichtet  werden,  beweisen  nichts  und 
eine  vergleichende  Statistik  über  eine  größere  Zahl  operierter  und  nicht 
operierter  Fälle  ist  noch  nicht  mitgeteilt  worden.  Darüber,  daß  es  sich 
sehr  oft  nur  um  eine  sekundäre  Ohrinfektion  bei  schwerer  primärer  paren¬ 
teraler  oder  enteraler  Infektion  handelt,  kann  meiner  Meinung  nach  kein 
Zweifel  bestehen1).  Ferner  findet  sich  manchmal  bei  der  Autopsie  als  Er¬ 
klärung  der  Allgemeinerscheinungen  zirkumskripte  Meningitis  oder  akute 
Enzephalitis2),  die  als  hämatogen  angesehen  werden  müssen,  da  nichts  auf 
einen  Zusammenhang  mit  dem  Ohr  hinweist.  Bei  diesem  Stand  der  Dinge 
muß  es  dem  Einzelnen  überlassen  werden,  ob  er  aktiv  Vorgehen  soll  oder 
nicht 3) ;  sehr  hoch  wird  er  die  Chancen  des  Erfolges  nicht  veranschlagen 
dürfen.  Die  Antrotomie  an  sich  braucht  auch  bei  diesen  schwer  Kranken 
nicht  als  ein  riskanter  Eingriff  betrachtet  zu  werden. 


2.  Chronische  Entzündungen. 

Chronische  Eiterungen  der  Ohren  —  d.  h.  solche,  die  länger  als  zwei 
Monate  bestehen  (Gomperz)  —  sind  in  der  Säuglingszeit  nicht  selten.  Sie 
werden  meist  unterhalten  durch  chronische  oder  immer  wieder  rück¬ 
fällige  Katarrhe  der  oberen  Luftwege,  und  deshalb  findet  man  sie 
vorzugsweise  bei  exsudativen  und  bei  chronisch  ernährungsgestörten  Säug¬ 
lingen  mit  ihrer  verringerten  Immunität.  Ein  typisches  Bild  ist  das  des 
älteren  dystrophischen  Säuglings  mit  wochen-  und  monatelang  dauerndem 
Fieber  infolge  harnäckiger  Pneumonie  und  Pyurie,  bei  dem  gleichzeitig 
eine  chronische  Otorrhoe  besteht. 

Diese  meist  profusen  Otorrhoen  werden  erfahrungsgemäß  durch  antrale 
und  periantrale  Eiterung  unterhalten,  und  so  wird  früher  oder  später  die 
Frage  der  Operation  zu  diskutieren  sein.  Sie  darf  positiv  entschieden  werden, 
wenn  trotz  sorgfältiger  Behandlung  nach  3  Monaten  4)  keine  Besserung  zu 
konstatieren,  ist,  vor  allem,  weil  damit  die  bei  chronischer  Otorrhoe  in 
späterer  Zeit  zu  befürchtenden  ernsten  Komplikationen  verhütet  werden. 
Aber  dieser  Standpunkt  gilt  uneingeschränkt  nur  für  das  im  übrigen  gesunde 
Kind.  Handelt  es  sich  um  einen  Dystrophiker,  so  ist  zunächst  der  Versuch 
zu  machen,  mit  allen  Mitteln  (Diät,  Blutinjektion)  den  Ernährungszustand 
zu  bessern  und  damit  zugleich  die  meist  vorhandenen  Infektionen  zu  be¬ 
seitigen.  Gelingt  das,  so  heilt  oftmals  auch  das  Ohr,  und  wenn  die  Otorrhoe 
trotzdem  persistiert,  sind  die  Chancen  für  einen  Erfolg  der  Operation 
wesentlich  bessere;  gelingt  es  nicht  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  —  und 
das  ist  häufig  der  Fall  bei  den  Kindern  mit  Pneumonie  und  Pyurie  —  so  soll 
trotz  des  ungünstigen  Allgemeinzustandes  operiert  werden.  Es  handelt  sich 


ß  Siehe  z.  B.  v.  Torday:  1.  c.  Dick,  Dick  u.  Williams:  Am.  J.  d.  ch.  35.  192.3. 
Kahn:  ibid.  49.  1935. 

2)  Schiff:  J.  K.  1931.  Canino:  L’otite  latente  in  pediatria,  Napoli  1935.  Eig.  Fälle. 

3)  Neueste  Bearbeitung  der  Frage  bei  Hofmann  u.  Barwich:  Arch.  f.  Ohren- etc. 
Heilk.  142.  1937. 

ß  Spontanheilung  nach  längerer  Zeit  ist  namentlich  bei  nicht  rein  eitrigem,  sondern 
schleimig  eitrigem  Ausfluß  zu  erhoffen  (Max  Meyer:  1.  c.). 
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dann  um  das,  was  an  früherer  Stelle  (S.  631)  ,, Zwei-  oder  Dreifronten¬ 
krieg“  genannt  wurde,  den  zu  führen  die  Dystrophiker  mit  ihren  verrin¬ 
gerten  Abwehrkräften  nicht  im  Stande  sind,  den  sie  aber  gewinnen  können, 
wenn  eine  der  Fronten  —  die  Ohrerkrankung  —  durch  Operation  entlastet 
wird.  Der  durch  Abb.  163  illustrierte  Fall  dieser  Art  ist  keineswegs  der 
einzige  unserer  Erfahrung. 

Tuberkulöse  Ohrenerkrankungen1).  Der  Weg  der  tuberkulösen  Infektion 

des  Ohres  ist  verschieden,  und  in  den  fortgeschrittenen  Stadien,  in  denen  die 
Erkrankung  zur  anatomischen  Untersuchung  kommt,  bleibt  über  ihn  oft 
Unklarheit.  Man  nimmt  an,  daß  ein  von  den  verschiedenen  Beobachtern 
verschieden  eingeschätzter  Prozentsatz  primär  ostaler  hämatogener  Her¬ 
kunft  ist,  entsprechend  der  Tuberkulose  anderer  Schädeiknochen.  Für  den 
Rest  der  Fälleist  die  Infektion  vom  Munde  oder  vom  Nasenrachen¬ 
raum  aus  durch  die  Tube  wahrscheinlich,  für  einige  Fälle  dürfte  sie  als 
sicher  erwiesen  gelten.  Von  dieser  letzten  Art  wiederum  ist  eine  gewisse 
Zahl  als  Erzeugnis  einer  sekundären  Autoinfektion  durch  Bazillen, 
die  aus  älteren  Lungenherden  stammen,  anzusprechen;  bei  einigen  Kindern 
aber  entsteht  die  Ohrtuberkulose  so  früh  und  es  finden  sich  bei  der  Sektion 
so  unbedeutende  Veränderungen  in  den  Bronchialdrüsen  und  in  der  Lunge, 
daß  die  Annahme  einer  primären  oder  wenigstens  gleichzeitigen 
Erkrankung  des  Ohres  in  Betracht  gezogen  werden  darf2). 

Mädchen  P.,  dessen  Mutter  an  unbekannter  Krankheit  gestorben  ist,  wird  im 
Alter  von  2%  Wochen  scheinbar  gesund  auf  genommen.  Sehr  bald  beginnen  die 
Drüsen  am  rechten  Warzenfortsatz  und  entlang  dem  rechten  Kopf¬ 
nicker  zu  schwellen  und  erreichen  zum  Teil  Wallnußgröße.  In  der  fünften 
Woche  Ohreiterung  rechts,  am  nächsten  Tag  Fazialisparese.  Tod  in  der  8.  Woche 
an  Pneumonie.  Bei  der  Sektion  zeigt  sich  eine  ausgedehnte  verkäsende  Tuberkulose 
der  Paukenhöhlenschleimhaut,  käsige,  zum  Teil  vereiterte  Mastoid-  und  Halsdrüsen, 
während  die  Bronchialdrüsen  nur  erbsengroß  sind  und  eben  beginnende  Verkäsung 
zeigen.  Außer  ganz  frischer  Miliartuberkulose  der  linken  Lunge  keine  sonstige  Tuber¬ 
kulose. 

Mädchen  N.,  Kind  einer  an  Phthise  verstorbenen  Mutter,  wird  4  Wochen  alt 
aufgenommen.  In  der  7.  Woche  Ohreiterung,  in  der  9.  Fazialisparese.  Tod  mit 
13  Wochen  unter  pneumonischen  Erscheinungen.  Sektion  ergibt  keine  Tuberku¬ 
lose  der  Brust-  und  Bauchhöhle,  dagegen  eine  kleinknotige  verkäsende  tuber¬ 
kulöse  Ly mphangitisdes  weichen  Gaumens  und  der  Zungenwurzel,  käsige 
Tuberkulose  der  Mastoid-  und  Submaxillardrüsen  und  tuberkulöse 
Erkrankung  der  Paukenhöhlenschleimhaut,  des  Vestibulum  und  des 
Ductus  cochlearis. 

Abgesehen  von  ihrer  Entstehungsweise  belegen  diese  Fälle,  daß  die  Ohr¬ 
tuberkulose  sehr  früh  auf  treten  kann.  Das  geschieht  allerdings  nicht  gerade 
oft;  erst  jenseits  des  zweiten  Lebensquartals  wird  das  Leiden  häufiger,  ja 
so  häufig,  daß  die  Zahl  der  tuberkulösen  Ohrenerkrankungen  im  frühen  Kin¬ 
desalter  auf  10  bis  13%  aller  mit  Karies  einhergehenden  Fälle  geschätzt 
wird.  Auffällig  im  Vergleich  mit  dem  Hergang  bei  älteren  Menschen  ist  die 
Schnelligkeit,  mit  der  der  Zerstörungsprozeß  um  sich  greift ;  freilich  ist  diese 
bei  älteren  Säuglingen  doch  etwas  geringer  als  in  den  mitgeteilten  Beob¬ 
achtungen,  immerhin  aber  groß  genug. 

Sehr  selten  beginnt  die  Krankheit  nach  Art  einer  akuten  Otitis 
und  die  spätere  Entwicklung  der  Tuberkulose  kommt  unerwartet.  Offenbar 

0  Lit.  Preysing:  1.  c.  Haike:  D.  m.  W.  Nr.  24.  1905.  Henrici:  Z.  Ohrenhk.  48. 
Erg.  H.  u.  51.  Konietzky:  ibid.  59.  Isemer:  Arch.  Ohrenhk.  67.  Crokett:  J.  am. 
m.  ass.  47.  No  16.  Zarfl:  V.  A.  266.  1927.  Kleinschmidt  und  Schürmann:  M  K. 
40.  1928.  Kleinschmidt:  ibid.  57.  1933.  Scober:  Arch.  Otolaryng.  17.  1933. 

2)  Siehe  besonders  die  Erfahrungen  der  Lübeker  Epidemie  (S.  465). 
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handelt  es  sich  in  solchen  Fällen  um  eine  Mischinfektion.  Die  Regel  ist  eine 
schleichende  schmerzlose  Entwicklung.  Schwellung  der  über 
dem  Warzenfortsatz  und  vor  dem  Ohre  gelegenen  und  daran 
anschließend  der  gleichseitigen  Halsdrüsen  ohne  oder  mit  ge¬ 
ringem  Fieber  bilden  die  frühesten  Symptome  der  Felsenbeintuberkulose. 
Bei  primär  hämatogener  Entstehung  kann  Trommelfellperforation  und 
Eiterung  fehlen.  Bei  laufendem  Ohr  treten  dazu  der  reichliche,  sehr  oft 
fötide  Ausfluß,  die  Karies,  später  manchmal  auch  die  Fistelbildung. 
Sehr  häufig  und  in  diesem  Alter  diagnostisch  viel  eindeutiger,  als  sonst  auf 
Tuberkulose  hinweisend,  ist  die  Fazialisparese.  Bei  reiner  Ausbildung  ist 
das  Gesamtbild  sehr  charakteristisch,  und  namentlich  die  frühen  regionären 
Drüsenschwellungen  sind  für  die  Diagnose  sehr  wohl  brauchbar.  Allerdings 
wird  es  durch  komplizierende  heiße  Eiterungen  oft  verwischt.  Die  end¬ 
gültige  Entscheidung,  ob  eine  gewöhnliche  chronische  Eiterung  mit  Karies 
oder  ob  Tuberkulose  vorliegt,  ist  häufig  nicht  leicht,  da  beide  makrosko¬ 
pisch  kaum  zu  unterscheidende  Veränderungen  setzen  können.  Sie  wird 
durch  die  histologische  Untersuchung  der  bei  der  Operation  gewonnenen 
Massen  oder  einer  exstirpierten  Drüse  und  durch  den  Nachweis  des  Tuberkel, 
bazillus  ermöglicht.  Zeigen  sich  säurebeständige  Bazillen,  so  bedenke  man, 
daß  bei  der  Diagnose  der  Ohrtuberkulose  ebenso  wie  bei  der  der  Tuberkulose 
der  Harnorgane  eine  Täuschung  durch  Smegmabazillen  möglich  ist.  Nament¬ 
lich  wenn  das  Präparat  nicht  ausschließlich  Eiterzellen,  sondern  viel  Epider- 
miszellen  enthält,  sei  man  vorsichtig. 

Zerebrale  Komplikationen  sind  bei  dem  ausgedehnten  Zerfall  des  Knochens 
häufig.  Die  anschließende  Meningitis  ist  nicht  immer  eine  tuberkulöse, 
sondern  sehr  oft  auch  eine  eitrige.  Durch  sie  und  durch  die  stets  drohende 
Gefahr  der  Weiterentwicklung  anderer  tuberkulöser  Herde  und  der  Miliar¬ 
tuberkulose  wird  die  Prognose  zweifelhaft  und  um  so  schlechter,  je  jünger 
die  Kinder  sind.  Aber  glücklicherweise  bleiben  diese  Verwicklungen  doch 
häufig  aus  und  so  bietet  die  Tuberkulose  des  Felsenbeines  bei  älteren 
Säuglingen  unter  sachgemäßer  Behandlung  im  großen  und  ganzen  Heilungs- 
aussichten,  die  nicht  allzu  weit  hinter  denen  der  Knochentuberkulose  über¬ 
haupt  zurückstehen.  Wenn  also  nicht  eine  floride  Lungentuberkulose  vor¬ 
handen  ist,  sollen  die  Kinder  der  Operation  unterzogen  werden,  die,  vereint 
mit  einer  entsprechenden  Allgemeinbehandlung,  auch  in  diesem  frühen 
Alter  einen  immerhin  befriedigenden  Prozentsatz  von  Dauerheilungen  erzielt. 
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146. 

- beim  Neugeborenen 

109. 

—  - - bei  Untergewichti¬ 

gen  112. 

— -  —  Buttermilch  97. 

- -  Dextrin-Maltose  bei 

87. 

- Eiweiß  als  Zusatz  bei 

96. 

- - fettreiche  Milch  92,  93. 

- Kindermehle  91. 

— -  —  Kohlehvdratbedarf 
bei  84,  87. 

- Malzextrakte  bei  87. 

—7  —  Mehlsuppen  bei  88,  90. 
- mit  Milchverdünnun¬ 
gen  und  Zusätzen 
80  ff. 

- -  Milchzucker  bei  85. 

- Rübenzucker  bei  87. 

- Sauermilch  bei  97,  99. 

- Schleimzusatz  bei  90. 

- Technik  derselben  101. 

- — — r - -  Abmessung  der 

Mengen  103. 

—  - -  Bemessung  der 

Kohlehydratga¬ 
ben  105. 

- Bestimmung  der 

Nahrungsmengen 
104,  105. 

—  - Vitaminzulage  108. 

—  — -  — -  Zahl  der  Mahlzeiten 

107. 

- — -  —  Vollmilch  bei  dersel¬ 
ben  78. 

— -  —  Zwieback  bei  derselben 
91. 

Ernährung,  natürliche,  Pra¬ 
xis  derselben  52  ff. 

- Hypogalaktie  54. 

- —  Kontraindikationen 

52. 

- Nahrungsbedarf  bei  22. 

- Stillfähigkeit  52. 

—  —  Überwachung  der  Mut¬ 

ter  55. 

Ernährungsstörung  bei 

Brustkindern  315  ff 
(siehe  Brustkind). 

—  bei  künstlicher  Ernährung 

200  ff. 

—  Abgrenzung  und  Eintei¬ 

lung  200. 

—  Atrophie  und  Dekompo¬ 

sition  271  siehe  da¬ 
selbst. 

—  Behandlung  250  ff. 

—  Coma  dyspepticum  239. 

—  Durstschäden  212  (siehe 

daselbst). 


Ernährungsstörung 

—  Dystrophien  266  (siehe 

daselbst). 

—  Frauenmilch  bei  akuten 

262. 

—  Heilnahrung  253  ff. 

—  und  Otitis  881. 

—  toxischer  Symptomen- 

komplex  239  ff. 

—  Ursachen  derselben  207. 
- Bakterien  und  bakte¬ 
rielle  Zersetzung  in 
der  Nahrung  207. 

—  —  extraalimentäre  Infek¬ 

tion  208. 

— -  —  fehlerhafte  Nahrungs¬ 
mischung  und  Be¬ 
messung  208. 

- Nachteile  der  artfrem¬ 
dem  Milch  208. 
- Schädlichkeit  der  Kuh¬ 
milchmolke  211. 
Erysipel  384. 

—  Prontosil  bei  385. 

— •  des  Rachens  673. 
Erythrodermia  desquamati- 

va  (Leiner)  819. 
- Aetiologie  und  Pa¬ 
thogenese  821. 

- -  Behandlung  824. 

Erythrozyturia  minima  789. 
Eselsmilch  39. 

Essigsäure- Vollmilch  98. 
Exanthema  subitum  597. 
Exfoliatio  lamellosa  neona¬ 
torum  857. 

Fasziennekrose  akute  863. 

—  septische  368. 
Fazialislähmung  521. 

—  angeborene  geburtstrau¬ 

matische  135. 

—  bei  angeborener  Kern¬ 

aplasie  521. 

—  bei  angeborener  zerebra¬ 

ler  Kinderlähmung  522. 

—  otogene  880. 

—  bei  Speicheldrüsenent¬ 

zündung  671. 
Fazialisphänomen  älterer 
Kinder  548. 

—  bei  Tetanie  523. 

Febris  bullosa  851. 

Fett  bei  künstlicher  Ernäh¬ 
rung  92. 

—  in  der  Nahrung  bei  Ekzem 

833. 

—  pflanzliches  in  der  Säug¬ 

lingsernährung  96,  833. 
Fettdiarrhoen  218,  741. 
Fettmilch  Gärtner’sche  96. 
Fettseifenstuhl  292. 
Fettsklerem  809. 
Fettsklerose  symmetrische 
812. 
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Feuermale  blasse  des  Säug¬ 
lings  9. 

Fibrom  sublinguales  663. 
Fieber,  alimentäres  214, 
227. 

- Beziehung  zum  infek¬ 
tiösen  228. 

- Eiweißfieber  214. 

- Exsiccationsfieber  227. 

- Harnstof  ffieber  214. 

- Kochsalzfieber  215. 

—  —  Konstitution  und  217. 

- - Konzentrationsfieber 

214. 

- Pathogenese  227. 

- Prophylaxe  und  Be¬ 
handlung  217. 

- Theorie  des  215. 

- transitorisches  der 

Neugeborenen  3,213. 
Fievre  de  lait  sec  214. 
Fontanellenpunktion  512. 
Fontanellenschluß  10. 
Frauenmilch  die  19  ff. 

—  Bakterienflora  des  Darms 

bei  42. 

— -  Beeinflußbarkeit  durch 
Ernährungsweise  60. 

— -  biologische  Eigenschaften 
der  22. 

—  chemische  Zusammenset¬ 

zung  21. 

—  conservierte  68. 

— -  bei  akuten  Durchfalls¬ 
störungen  262. 

—  als  Heilnahrung  253,  256. 

—  bei  Intoxikationen  260. 

—  Kolostrum  19. 

—  Kot  bei  42. 

—  Methodik  der  Milchent¬ 

nahme  21. 

—  bei  Pylorospasmus  706. 

—  bei  Tetanie  549. 

—  Verdauung  der  41. 

—  Vitamine  in  der  22. 

— -  zentrifugierte  bei  akuten 
Ernährungsstörungen 
266. 

F  rauenmilchsammeistellen 
68. 

Frühgeburten  136  ff. 

— -  Anämien  bei  149,  776. 

—  Asphyxie  bei  119. 

— -  Bekleidung  143. 

—  Ernährung  derselben  143ff 

—  —  künstliche  146. 

—  und  Idiotie  151. 

—  Kuvösen  bei  140. 

—  spastische  Lähmungen  bei 

151. 

—  Lebensfähigkeit  derselben 

136. 

—  Lebensschwäche  137. 

—  Lungenerkrankungen  dei 

585. 
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Frühgeburten  Megazephalus 
bei  149. 

—  Nahrungsbedarf  derselben 

143. 

—  Oedem  bei  807. 

—  Prognose  der  138. 

—  Rachitis  149. 

—  spätere  Schicksale  151. 

—  und  Spasmophilie  149, 

541." 

—  ,, Stäupehen”  bei  565. 

—  Stoffwechsel  der  138. 

—  Temperaturen  der  139. 

—  Wachstum  138. 

— •  Wärmepflege  140. 

—  und  Zyanose  und  Apnoe 

bei  148. 

Furunkel  862. 

Galaktorrhoe  16,  65. 
Gallenblasenerkrankung  745. 
Gallensteine  752. 
Gärtner’sche  Fettmilch  96. 
Gastroenteritis  infektiöse 
729. 

- Aetiologie  730. 

- Behandlung  738. 

- epidemische  bei  Neu¬ 
geborenen  737. 

- bei  Grippe  735. 

—  —  Klinik  731. 

- Komplikationen  737. 

- - Nephritis  bei  737. 

—  - —  Paratyphus  735. 

- —  durch  Proteus  737. 

- Ruhr  731. 

- Sepsis  nach  738. 

- —  —  durch  Strepto  —  und 
Pneumokokken  736. 

- Typhus  abdominalis 

734. 

Gaucher-  SchlaLgenh.au- 
fer’sche  Krankheit  757. 
Gaumen,  Epithelperlen  am 
harten  662. 
Geburtstraumen  120. 

—  Druckmarken  120. 

—  und  Gehirnkrankheiten 

128. 

—  Hirnblutungen  123. 

—  Kephalhaematom  120. 

—  Knochen-  und  Gelenk¬ 

verletzungen  am  Arm 
134. 

- —  Lähmungen  der  Extremi¬ 
täten  515. 

—  Leberblutungen  131. 

—  Muskelhämatome  130. 

—  Nebennierenblutungen 

131. 

—  Nervenlähmungen  131  ff. 

—  der  Schädelknochen  127. 

—  Schädigung  des  zentralen 

Nervensystems  durch 
123. 


Geburtstraumen 

—  Spinalblutungen  130. 
Gehirnabzeß  489. 

Gelenke,  Erkrankungen  der 

865. 

Gelenkentzündungen  eitrige 
867. 

—  seröse  866. 
Gelenkrheumatismus  866. 
Gewichtsanstieg,  regelmäs¬ 
siger  beim  Neugeborenen 
9. 

Gewichtsverlust  nach  der 
Geburt  2. 

Gewichtswachstum,  norma¬ 
les  beim  Säugling  6. 
Ghon’scher  Herd  436. 

Gicht  365. 

Gigantismus  186. 

Gloßoptose  613. 

Gonorrhoe,  Allgemeininfek¬ 
tion  873. 

—  Arthritis  872. 

—  Gonokokkenmeningitis 

469. 

—  der  Nase  602. 

—  Nabelgeschwür  157. 
Grippe,  Aetiologie  570. 

—  Behandlung  590. 

- bei  Versagen  des 

Kreislaufs  593. 

—  ,, Brechgrippe”  575. 

—  Bronchitis  und  Pneumo¬ 

nie  bei  578,  581. 

—  Bronchoenterokatarrh  bei 

585. 

—  Diphtherie,  sekundäre 

nach  577. 

—  Exantheme  bei  572,  583. 

—  bei  Frühgeburten  585. 

—  gastroentestinale  Form 

735. 

—  Ikterus  bei  752. 

—  Klinik  571. 

—  Laryngitis,  Tracheitis  bei 

578,  584. 

—  Larynxstenose,  ulzero- 

menbranöse  nach  611. 

—  und  Meningitis  574,  577 

—  Nebenhöhlenbeteiligung 

bei  576. 

—  Otitis  media  bei  575. 

—  Peritonitis  bei  743. 

—  Prophylaxe  589. 

—  Pyämien  nach  577. 

—  Rhinopharyngitis  bei 

572. 

—  blande  Sepsis  bei  577. 

Haematom  geburtstrauma¬ 
tisches  der  Halsmus¬ 
keln  130. 

- des  Masseter  131. 

- subperiostales  bei 

Skorbut  344. 


Haematurie  erbliche  fami¬ 
liäre  790. 

—  beim  Neugeborenen  178. 

—  bei  Skorbut  346. 
Haemophilie  784. 

—  Pseudohaemophilie  kon¬ 

genitale  afibrinogene 
784. 

Haemorrhagische  Diathesen 
783. 

- -  beim  Neugeborenen 

783. 

- Purpura  783. 

- Sepsis  376. 

—  - -  Skorbut  343. 

Hand-  Christian-  Schüller’- 
sche  Xanthomatose  757. 
Harndyspepsie  796. 
Harnintoxikation  796. 
Harnorgane,  Erkrankungen 
der  784. 

—  Lithiasis  der  790. 

—  Tuberkulose  der  790. 
Harnsäureinfarkt  des  Neu¬ 
geborenen  176. 

Harnstoffieber  215. 

Haut,  Erkrankungen  der 
817  ff. 

Hautabzesse  multiple  862. 
Hautblutungen  bei  Skorbut 
345. 

—  bei  Sepsis  376. 
Hautdefekte  angeborene  120. 
Hautemphysem  bei  Alveo¬ 
larruptur  623. 

Hautnabel  152. 

Heiserkeit  607. 

—  chronische  durch  Svphilis 

397,  615. 

- durch  Tuberkulose 

615. 

—  bei  Grippe  578. 
Hepatosplenomegalien  756. 
Herzfehler  angeborene  283, 

657. 

- paroxysmale  Zyanose 

bei  658. 

- Pulsverlangsamung 

bei  658. 

Herzgeräusche  akzidentelle 
656. 

Herzgröße  657. 
Herzhypertrophie  angebo¬ 
rene  660. 

- Endokardfibrose  660. 

— -  —  infolge  Glykogenspei- 
cherung  im  Myokard 
661. 

—  erworbene  chronische  659. 
Herztod  plötzlicher  651. 
Herztumoren  661. 
Highmorshöhle,  Infektion 

ders.  607. 

Hirnblutungen  geburtstrau¬ 
matische  123. 
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Hirnblutungen 

- Behandlung  129. 

- Diagnose  136. 

- Prognose  127. 

Hirn-  und  Rückenmarks- 
syphilis  491. 

Hirntumoren  514. 
Hirschsprung’sche  Krank¬ 
heit  723. 

Hitzschlag  beim  Säugling 
341. 

Hoden,  Erkrankungen  des 
805. 

— -  Hydrozele  des  805. 

—  Torsion  des  805. 

—  Syphilis  und  Tuberkulose 

des  805. 

— -  Tumoren  des  805. 
Hospitalismus  283. 

Husten  bei  Grippe  578. 

- Behandlung  592. 

— -  bei  Pertussis  598. 

—  spastischer  578. 
Hydrolabilität  192,  229. 

—  bei  Atrophie  275,  287. 

—  Blutwassergehalt  bei  235. 
— -  Entquellungsversuch  bei 

234. 

—  erworbene  237. 

—  Kongenitale  237. 

—  Pathogenese  230. 

—  Prognose  239. 

—  Ouellungsversuch  bei  235. 

—  Wasserversuch  bei  235. 
Hydrozele  des  Hodens  805. 

- bei  Sepsis  373. 

Hydrozephaloid  bei  Intoxi¬ 
kation  244. 

Hydrozephalus  akuter  474. 
502. 

- Behandlung  503. 

—  chronischer  4  96. 

—  Entstehung  497. 

—  communicans  502. 

—  Diagnose  502. 

—  idiopathischer  499. 

. —  internus  506. 

—  occlusivus  502. 

-  spätere  Schicksale  der 
Kinder  503. 

—  Symptome  500. 

—  Verlauf  501. 
Hypertonische  Zustände  der 

Muskulatur  558. 
Hypogalaktie  17,  54. 
Hypoplastische  Konstitution 
184. 

Hypothyreosis  644. 

—  Anämie  bei  780. 

Ichthyosis  sebacea  858. 
Idiotie  amaurotische  fami¬ 
liäre  516. 

—  und  Frühgeburt  151. 

—  und  Geburtstraumen  128. 


Idiotie 

—  mongoloide  188. 
Idiosynkrasie  gegen  Kuh¬ 
milch  308,  331. 

Ikterus  747  ff. 

—  akuter  infektiöser  752. 

—  bei  älteren  Säuglingen 

751. 

—  bei  Buhl’scher  Krankheit 

747. 

—  catarrhalis  simplex  447, 

752. 

—  familiärer  chronischer 

acholurischer  752. 

—  Karotinikterus  751. 

—  und  zerebrale  Kinderläh¬ 

mung  748. 

—  durch  kongenitale  Atresie 

der  Gallenwege  749. 

—  Hypoplasie  des  Gallen¬ 

systems  750. 

—  Verbildungen  752. 

—  Zirrhose  751. 

—  bei  Leberabszessen  752. 

—  bei  akuter  gelber  Leber¬ 

atrophie  752. 

—  neonatorum  173. 

- gravis  747,  778. 

—  bei  Pneumonie  583. 

—  bei  Pyurie  752,  798. 

—  septischer  371,  747,  752. 

—  syphiliitscher  747,  751. 
Impetigo  contagiosa  830. 

- - Beziehung  zum  Pem¬ 
phigus  849. 

Inanitionsdystrophie  325. 
Infusionen  bei  Ernährungs¬ 
störungen  257. 

Intelligenz,  Entwicklung  der 
13. 

Intoxikation  siehe  toxischer 
Symptomenkomplex. 
Invagination  719. 

—  und  Ruhr  734. 

Jaksch-Hayem’sche  Anämie 
763  ff  (siehe  Anämie). 

Kalksalzbehandlung  bei  Te¬ 
tanie  555. 

Kalorienbedarf  des  Säug¬ 
lings  45. 

Kalorische  Berechnung  von 
Durchschnittswer¬ 
ten  in  der  Praxis  25. 
- Bestimmung  der  Nah¬ 
rungsmengen  durch 
104. 

Kapillärbronchitis  578. 

—  septische  626. 

—  suffokatorische  580. 
Kardiospasmus  717. 
Karotinikterus  751. 
Karottensuppe  nach  Moro 

252. 
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Kasein  der  Frauenmilch  40. 
- Kuhmilch  40. 

—  - Schwerverdaulich¬ 

keit  desselben 
210. 

Kaseinklümpchen  im  Stuhl 
219. 

Kefir  99. 

Kehlkopferkrankungen  siehe 
Larynx. 

Keller’sche  Malzsuppe  88, 
296,  300. 

Kephalhaematom  externum 
120. 

— -  intern  um  123. 

— -  subaponeuroticum  123. 
Keratomalazie  362. 

—  und  A-Avitaminose  363. 

—  Behandlung  364. 

—  bei  Mehlnährschaden  .36- 

—  bei  Skorbut  347. 
Kernaplasie  angeborene  521. 
Kernig’sches  Symptom  bei 

Meningitis  478. 
Keuchhusten  597. 

—  Behandlung  601. 

— -  Husten  bei  598. 

—  Inanition  bei  599. 

—  Komplikationen  bei  599. 

—  Meningitis  serosa  bei  475. 
— -  Stomatitis  bei  599. 

—  Störungen  des  Zentral¬ 

nervensystems  bei  599. 
Kindermehle  91. 
Knochenerkrankungen865. 
Kochsalzfieber  214. 
Kohlehydrate  in  der  Ernäh¬ 
rung  83. 

— -  Bedarf  bei  künstlicher  Er¬ 
nährung  84. 

—  Bemessung  der  Beigabe 

105. 

—  unterschiedliche  Wirkung 

der  verschiedenen  91. 

—  Wahl  derselben  bei  Er¬ 

nährungsstörungen  299. 

—  Zufügung  eines  zweiten 

87. 

Kolostralernährung  26. 
Kolostrum  19. 
Kolostrumkörperchen  20. 
Konstitution  hypoplastische 
184. 

—  — -  Beziehung  zum  Alko¬ 

holismus  185. 

- — -  • —  Morphinismus 

185. 

Konstitutionsstörungen  181. 

—  Beziehung  zur  Ernäh¬ 

rungsweise  183. 

—  erhöhte  Krankheitsbereit¬ 

schaft  bei  182. 

—  Typen  derselben  183. 
Körpergewicht  bei  der  Ge¬ 
burt  5. 
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Körpergewicht 

—  Anstieg  regelmäßiger  des 

9. 

—  Beziehung  zur  Körper¬ 

größe  7. 

—  Verlust  nach  der  Geburt 

an  2. 

Körpertemperatur  normale 
11. 

Konzentrationsfieber  214. 
Konzentrierte  Kost  bei  Dy¬ 
strophie  296. 

- bei  habituellem  Er¬ 
brechen  692. 

- kalorischer  Wert  der¬ 
selben  297. 

- bei  Pylorospasmus 

707. 

Krämpfe  560,  siehe  Epilepsie 
und  Tetanie. 

—  durch  Alkohol  563. 

—  Behandlung  566. 

—  durch  Blei  562. 

—  Blitzkrämpfe  509. 

—  Differentialdiagnose  564. 

—  bei  Ekzem  831. 

—  epileptische  561. 

—  bei  toxischen  Ernährungs¬ 

störungen  562. 

—  nach  Geburtstraumen 

125,  128. 

—  bei  Keuchhusten  600. 

—  konstitutionelle  560. 

—  Symptome  563. 

—  bei  Tetanie  527,  531,  561. 

—  urämische  562. 

—  durch  exogene  Vergiftun¬ 

gen  562. 

—  durch  Wärmestauung 

562. 

Kropf  angeborener  642. 

—  substernaler  614. 
Kuhmilch  27,  siehe  auch 

Milch. 

—  Bakterien  in  ders.  27,  28. 

—  Bakterienflora  des  Darms 

bei  44. 

—  Beschaffenheit  der  Kin¬ 

dermilch  30. 

- — -  Polizeivorschriften 

30. 

—  Budin-Maurel’sche  Zahl 

105. 

—  Verdauung  43. 

—  Verfälschungen  und  Ver¬ 

unreinigungen  27. 

— -  Zusammensetzung  39. 
Kuhmilchidiosynkrasie  308, 
331. 

—  Behandlung  337. 

Kuvösen  140. 

Lähmungen  chronische  zere¬ 
brale  490. 

- nach  Ikterus  748. 


Lähmungen 

- pseudobulbäre  Form 

der  515,522. 

- zentrale  Pathothermie 

bei  490. 

Lähmungen  der  Extremitä¬ 
ten  515  ff. 

—  der  Arme,  geburtstrau¬ 

matische  131. 

—  der  Beine  geburtstrauma¬ 

tische  131. 

—  durch  Bleivergiftung  517. 

—  nach  Darmkatarrh  und 

Grippe  517. 

—  nach  Diphtherie  517. 

—  nach  Enzephalitis  516. 

—  bei  Geburtstraumen  131. 

515. 

—  bei  amaurotischer  Idiotie 

516. 

—  rezidivierende  universelle 

bei  Infekten  517. 

— -  bei  progressiver  Muskela¬ 
trophie  520. 

—  bei  Myatonia  congenita 

519. 

—  vom  Typ  der  Paralysie 

douloureuse  520. 

—  nach  Poliomyelitis  516. 

—  bei  Pseudobulbärparalyse 

515. 

—  Pseudolähmungen  bei 

Knochen-u.  Gelenk¬ 
verletzungen  134. 

- durch  Subluxation  des 

Capitulum  radii  521. 

—  —  bei  Syphilis  517. 

—  bei  Spina  bifida  occulta. 
Lähmungen  der  Hirnnervern 

521. 

—  des  Fazialis  135,  521. 

—  bei  Kernaplasie  angebo¬ 

rener  521. 

Laktagoga  60. 

Laktation  14,  siehe  auch 
Stillen. 

—  Agalaktie  17. 

—  Galaktorrhoe  16. 

—  Hypogalaktie  17,  54. 

—  und  Menstruation  18. 

— -  Milchstauung  bei  19. 

— -  vorzeitiger  Rückgang 

ders.  18. 

—  bei  neu  eintretender 

Schwangerschaft  18. 

—  Theorie  ders.  14. 

—  Verlauf  ders.  16. 

—  virginelle  15. 

Laktopriv  100. 

Laryngitis  578,  607. 

—  chronische  durch  Syphilis 

und  Tuberkulose  615. 

—  kruppöse  und  nekrotisie¬ 

rende  584,  611. 
Laryngospasmus  529. 


Laryngospasnus 

—  Apnoe  exspiratorische  bei 

530. 

—  Krämpfe  bei  530. 

—  bei  Tetanie  527. 

—  nicht  tetanoider  531. 

—  plötzliche  Todesfälle  bei 

530. 

Larynxstenose  siehe  auch 
Stridor  und  Stenose. 

—  akute  durch  Diphtherie 

609. 

- ulzeromembranöse  bei 

Grippe  611. 

- durch  untra-u.  parala- 

ryngeale  Eiterung 
611. 

- durch  Kokkeninfek¬ 
tion  611. 

- bei  kongenitaler  Syphi¬ 
lis  611,  397. 

—  chronische  611. 

- angeborene  Zustände 

612. 

- durch  subglottische 

Atemhindernisse 

619. 

- durch  Gloßoptose  613. 

- durch  Makroglossie 

613. 

- durch  Posticusläh- 

mung  616. 

—  —  durch  Syphilis  412. 

615. 

- durch  Tuberkulose 

615. 

Larynxstridor  siehe  Stridor. 
Leberabszesse  754. 
Leberatrophie  akute  gelbe 
752. 

Lebertran  bei  Keratomalacie 
364. 

—  bei  Rachitis  199. 

—  bei  Tetanie  553. 

—  —  —  mit  Phosphorzu¬ 

satz  554. 

Lebertumoren  753. 
Leberzysten  angeborene  754. 
Leukämie  781. 

—  aleukämische  781. 

—  angeborene  781. 
Liebigsuppe  296,  300. 
Lipoidosen  756. 

Little’sche  Krankheit  und 

Frühgeburt  151. 

—  Lähmungen  bei  490,  515. 
Lückenschädel  angeborener 

11. 

Lungenabszeß  586. 

—  bei  Sepsis  372. 
Lungenagenesie  632. 
Lungenatelektase  des  Neu¬ 
geborenen  117,  119. 

Lungenerkrankungen  sep¬ 
tische  625. 
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Lungenganrän  628. 
Lungeninfarkt  625. 
Lymphatismus  192,  767. 

—  Milztumor  bei  756. 
Lymphogranulom  782. 

Magenatonie  678. 

—  akute  679. 

—  Appetitlosigkeit  bei  687. 
— -  Begriff  der  678. 

—  Behandlung  682. 

—  chronische  679. 

—  gastrogene  Dyspepsie  bei 

681.' 

— -  Magenspülungen  bei  683. 

—  Pathogenese  680. 

—  Prognose  681. 
Makroglossie  613,  663. 
Maladie  broncee  747. 
Malzextrakte  bei  künstlicher 

Ernährung  87. 

Malzhaltige  Nährmittel  bei 
Dystrophie  300. 
Malzsuppe  nach  Keller  88, 
296,  300. 

Mandelmilch  bei  Ekzem  838. 
Masern  595. 

Masernähnliche  Exantheme 
597. 

Mastitis  64. 

—  bei  Neugeborenen  177. 
Mastoiditis  879. 

—  Antrotomie  bei  881. 

— -  Fazialislähmung  bei  880. 

—  latente  880. 

—  manifeste  879. 

—  Parazentese  bei  880. 

— -  Symptome  meningealer 
Reizung  bei  880. 
Megakolon  723. 

Mehle  bei  künstlicher  Er¬ 
nährung  88. 

—  Dosierung  derselben  90. 
Mehlnährschaden  290. 

—  Behandlung  303. 

—  bei  Keratomalacie  363. 

—  bei  Tetanie  291. 
Marriottmilch  98. 

Mekonium  beim  Neugebore¬ 
nen  2. 

Mekoniumperitonitis  745. 
Mekoniumpfropf  2,  716. 
Melaena  neonatorum  710. 
Meningismus  472. 

Meningitis  akute  eitrige  467. 

- Behandlung  479. 

- Diagnostik  478. 

—  - des  Neugeborenen 

469. 

—  aseptische  eitrige  471. 

— -  cerebrospinalis  epidemica 

470. 

— -  chronica  481. 

—  Gonokokkenmeningitis 

469. 


Meningitis 

—  serosa  471. 

- epidemica  472. 

- bei  Keuchhusten  475, 

600. 

- bei  Syphilis  476. 

—  - — -  bei  Tuberkulose  475. 

—  subacuta  syphilitica  493. 
— ^tuberkulosa  476. 

—  ventricularis  gummosa 

494. 

Meningokokkensepsis  380. 
Menstruation  und  Ernäh¬ 
rungsstörung  des  Brust¬ 
kindes  317. 

Menstruatio  praecox  178. 
Milch,  siehe  auch  Frauen¬ 
milch  und  Kuhmilch. 

—  Abmessung  derselben  und 

der  Zutaten  103. 

—  Behandlung  im  Haushalt 

101. 

—  Dauermilch  37. 

— -  Hygiene  der  28. 

—  Kocher  für  102. 

—  kondensierte  oder  evapo¬ 

rierte  37. 

—  Kühlkiste  102. 

— -  Pasteurisation  36. 

—  rohe  34. 

—  Säuglingsmilch,  besonde¬ 

re  Anforderungen  an  29. 

—  Sterilisation  32,  102. 

—  Trinkflaschen  103. 

—  Trockenmilch  38. 
Milchkonserven  37. 
Milchkontrolle  31. 

—  Polizeivorschriften  30. 
Milchküchen  31. 
Milchnährschaden  291. 

—  Behandlung  298. 

—  Fettseifenstuhl  bei  292. 

—  Mangel  an  vegetabilischen 

Stoffen  293. 

—  Stoffwechsel  bei  292. 
Milchsäurevollmilch  98;  106. 
Milchschorf  828. 
Milchstauung  19. 
Milchversorgung  hygienische 

29. 

Milchzucker  bei  künstlichem 
Ernährung  85. 
Miliartuberkulose  akute  all¬ 
gemeine  447. 
- Symptome  459. 

—  angeborene  431. 

—  pulmonale  Form  446. 
Miltztumor  755. 

—  bei  Blutkrankheiten  756. 

—  bei  Lymphatismus  756. 

—  bei  Malaria  756. 

—  bei  Miliartuberkulose  456. 

—  bei  Milzvenenthrombose 

756. 

—  bei  Neugeborenen  755. 


Miltztumor 

—  bei  Rachitis  756. 

—  bei  Sepsis  371. 

— -  bei  Syphilis  405,  755. 
Molke  in  der  Pathogenese 
der  Ernährungsstörungen 
211. 

Molkenarme  Milchmischun 
gen  bei  Tetanie  550. 
Möller-Barlow’sche  Krank¬ 
heit  siehe  Skorbut. 
Mongolismus  188. 

—  Larynxstenose  bei  613. 
Morphinistenkinder  185. 
Mundkrankheiten  662. 
Muskelatrophie  progressive 

520. 

Myatonia  congenita  519. 

—  bei  Rachitis  517. 
Myokarditis  656. 

Myopathie  bei  Rachitis  195. 
Myxoedem  644. 

—  Stenose  der  Atemwege  bei 

613. 

Nabel  152  ff. 

—  Blutungen  171. 

—  Bruch  172. 

- der  Nabelschnur  152. 

—  Diphtherie  158. 

—  Enteroteratome  des  155. 

—  Excoriatio  des  156. 

—  Gangrän  des  156  und  158. 

—  Geschwür  gonorrhorisches 

und  syphilitisches  157. 
— -  Granulom  154. 

— -  Infektionen  fortschreiten¬ 
de  160. 

- Behandlung  165. 

—  Myosarkome  155. 

—  Omphalitis  157. 

—  Persistenz  des  Duktus 

omphalomesentericus 

153. 

—  Ulcus  umbilici  157. 

—  Llrachusfisteln  153. 

—  Wunde,  normale  Heilung 

2,  155. 

Nahrungsbedarf  des  Brust¬ 
kindes  22. 

—  bei  künstlicher  Ernäh¬ 

rung  40. 

- — -  während  des  ganzen  ers¬ 
ten  Lebensjahres  26. 

—  des  Neugeborenen  25. 

—  der  Untergewichtigen  112. 
Nahrungsmengen  Bestim¬ 
mung  nach  dem 
Brennwert  104. 

- Erfahrungsregeln 

105. 

Nasenatmung  behinderte 
606. 

Nasenbluten  602. 
Nasendiphtherie  603,604. 
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Nasenerkrankungen  602 
(siehe  auch  Rhinitis  und 
Schnupfen). 
Nasengonorrhoe  602. 
Nebenhöhlen  Erkrankung 
der  576  und  607. 
Nebennierenblutungen  des 
Neugeborenen  805. 

—  bei  der  Friedrichsen-Wa- 

terhouse’schen  Krank¬ 
heit  806. 

Nebennierenkrankheiten  805. 
Nebennierentumoren  806. 
Nephritis  785. 

—  akute  787. 

—  chronische  787. 

— -  primäre  chronisch  here¬ 
ditäre  788. 

—  chronische  nach  Pyurie 

799. 

- bei  Syphilis  789. 

—  bei  Colitis  737. 

- — -  bei  Grippe  577. 

—  haemorrhagica  bei  Keuch¬ 

husten  599. 

—  —  bei  Pneumonie  588. 
Nephrolithiasis  790,  803. 
Nephrose,  Epithelial-  785. 

■ — -  genuine  Lipoidnephrose 
786. 

- —  bei  Syphilis  406. 
Nervenlähmungen  geburts¬ 
traumatische  131  ff  (siehe 
auch  Lähmungen). 
Neugeborene,  das  1. 

—  Albuminurie  bei  175. 

—  Anämie  bei  778. 

—  Asphyxie  des  117. 

— -  — -  ., erworbene”  119. 

—  Atmungsstörung  des  119. 

—  Besonderheiten  der  künst¬ 

lichen  Ernährung  bei 
109. 

— ■  Brustdrüsenanschwellung 
bei  177. 

—  Coryza  neoratorum  602. 

—  Darmflora  des  2. 

—  physiologische  Dyspepsie 

des  324. 

—  hämorrhagische  Diathese 

bei  783. 

—  Eklampsia  neonatorum 

562. 

—  Epidemien  infektiöser 

Gastroenteritis  737. 

—  Erysipel  384. 

—  Erythema  toxicum  bei 

179. 

—  transitorisches  Fieber  bei 

3. 

—  Genitalödem  bei  179. 

—  Gewichtsanstieg  regel¬ 

mäßiger  bei  9. 

- Verlust  nach  der  Ge¬ 
burt  2. 


Neugeborene 

—  Haematurie  bei  178. 

—  Harnsäureinfarkt  bei 

176. 

—  Hirnblutungen  bei  123. 

• —  Ikterus  neonatorum  173, 
747. 

—  Lungenatelektase  bei  117. 

—  Mastitis  bei  177. 

—  Mekonium  des  2. 

—  Meningitis  akute  eitrige 

des  469. 

—  Milztumor  bei  755. 

—  Nabelwunde,  normale 

Heilung  der  2. 

—  Nebennierenblutungen 

bei  805. 

—  Ödem  und  Skierödem  der 

808. 

—  Pemphigoid  bei  847. 

—  Pseudodiphtherie  des  672. 

—  Pyurien  bei  792. 

—  Sepsis  hämorragische  bei 

375. 

- —  Schwangerschaftsreak¬ 
tionen  beim  176. 

—  Übergangskatarrh  des 

326. 

—  Urin  des  4. 

—  Vaginalblutungen  bei  177. 
- flora  des  2. 

—  Vulvovaginitis  desqua- 

mativa  bei  2. 

—  Zyanose  bei  659. 
Neurodermitis  844. 
Neuropathie  193.  327. 

—  Appetitlosigkeit  bei  685. 

—  beim  Brustkind  328. 

—  habituelles  Erbrechen  bei 

329,  690. 

Nickkrämpfe  569. 
Niemann-Pick’sche  Krank¬ 
heit  756. 

Niere,  Abszesse  derselben  bei 
Sepsis  372. 

—  Blutungen  der  789. 

—  Dystopien  der  785. 

—  Thrombose  der  Nieren¬ 

vene  790. 

—  Tumoren  790,  791. 

—  Zystenniere  790. 

Noma  671. 

Nystagmus  angeborener  he¬ 
reditärer  568. 

—  juveniler  568. 

—  bei  zerebralen  spastischen 

Lähmungen  568. 

—  bei  zerebralen  Tremor 

568. 

Obstipation  726. 

—  Afterkrampf  bei  728. 

—  Behandlung  728. 

—  essentielle  728. 

—  habituelle  726,  727. 


Oedem  akutes,  hämorrhagi¬ 
sches  814. 

—  allgemeines  idiopathi¬ 

sches  807. 

—  angeborenes  779,  815. 
- lymphangiektatisches 

816. 

—  angioneurotisches  812. 

—  chronisch-idiopathisches 

der  Genitalien  808. 

—  bei  Frühgeburten  807. 

—  der  Neugeborenen  808. 

—  bei  Sepsis  371. 

—  bei  Tetanie  527. 

— -  Trophödem  heriditäres 
und  familiäres  816. 
Oesophagusstenose  angebo¬ 
rene  717. 

—  Trinkschwierigkeiten  bei 

73. 

Oesophagusspasmus  717. 
Ohnmachtsanfälle  beim 
Brustkind  328. 

Onanie  beim  Säugling  565. 
Osler’sche  Krankheit  614. 
Osteochondritis  syphilitica 
397. 

Osteogenesis  imperfecta  190. 
Osteomyelitis  867. 

—  Behandlung  874. 

—  Folgezustände  875. 
Osteopsathvrosis  idiopathi¬ 
sche  191. 

Ostitis  und  Periostitis  869, 
870. 

Otitis  media  akute  876. 

- Behandlung  880. 

- chronische  Eiterungen 

bei  883. 

—  —  concomitans  876. 
- und  Ernährungsstö¬ 
rungen  881. 

—  —  Krämpfe  und  menin- 

geale  Reizerschei¬ 
nungen  bei  878. 

- manifeste  876. 

- Symptomatologie  877. 

- tuberkulöse  883. 

Otoskopie  877. 

Ozaena  607. 

Pachymeningitis  haemarrha- 
gica.  interna  506. 
- Behandlung  504. 

—  - Blutungen  im 

Augenhinter¬ 
grund  512. 

—  - - Diagnose  512. 

- - Fontanellenpunk¬ 
tion  bei  512: 

- eitrige  Infektion 

der  513. 

- — -  Prognose  513. 

- Ursache  511. 

- Verlaufstypen  508. 


Sachverzeichnis 


895 


Pankreaserkrankungen  754. 
Pankreas,  Fibromatose  und 
Zystenbildung  bei  Darm¬ 
störungen  741. 

Paralysie  douloureuse  520. 
Paranephritischer  Abzess 
791. 

Paratyphus  735. 

Parotitis  akute,  nicht  epide¬ 
mische  670. 

—  epidemica  670. 
Parrot’sche  Pseudoparalyse 

bei  angeborener  Syphilis 
398. 

Pasteurisation  36. 
Pathothermie  zentrale  490. 
Pegnin  99. 

Pelargon  98. 

Pemphigoid  der  Neugebo¬ 
renen  847. 

Pemphigus  acutus  febrilis 
851. 

- neonatorum  847. 

- Ätiologie  848. 

- Behandlung  852. 

- Diagnose  849. 

- in  Beziehung  zur 

Dermatitis  exfo¬ 
liativa  856. 

- in  Beziehung  zur 

Impetigo  conta¬ 
giosa  849. 

- Verhütung  851. 

—  syphiliticus  391. 
Perikarditis  656. 

—  bei  Sepsis  372. 

Peritonitis  742. 

—  bei  Appendicitis  742. 

—  fötale  745. 

—  bei  Grippe  743. 

—  bei  Magen-  und  Darmge¬ 

schwüren  743. 

—  bei  Meckel’schem  Diver¬ 

tikel  743. 

—  Pneumokokken  743. 

— -  bei  Sepsis  372. 

—  bei  Syphilis  und  Tuber¬ 

kulose  744. 

Pfeiffer’sches  Drüsenfieber 
576. 

Pharynx  Erkrankungen  671 
(siehe  auch  Rachen). 

- eitrige  und  septische 

673. 

- Retropharyngeal  Ab- 

zesse  674. 

- 671  ff. 

Phimose  Operation  bei 
Pyurie  795. 

Phlegmonen  präperitoneale 
des  Nabels  164. 

—  bei  Pyodermien  863. 

—  des  Rachens  673. 
Phlyktänen  bei  Tuberkulose 

458. 


Phrenikus  Lähmung,  ge¬ 
burtstraumatische  133. 
Pleuritis  fibrinös  eitrige  633. 

—  hämorrhagische  641. 

—  interlobäre  640. 

—  mediastinale  641. 

—  septische  634. 

—  seröse  640. 

Pleurazysten  641. 
Pneumatozele  623. 
Pneumokokkenarthritis  871. 
Pneumokokkenperitonitis 

idiopathische  743. 

—  septische  bei  Pneumonie 

588. 

Pneumonie  578  ff. 

—  apnoische  Anfälle  bei 

584. 

—  durch  Aspiration  628. 

—  Behandlung  591,  592. 

- Aderlaß  594. 

- Bluttherapie  595. 

- Chininbehandlung  594. 

— -  —  Serotherapie  594. 

—  Bronchopneumonie  581. 

—  cerebrale  Form  585. 

—  chronische  630. 

—  Exantheme  bei  583. 

— -  durch  Fremdkörper  629. 

—  genuine  fibrinöse  624. 

—  bei  Grippe  578. 

— -  Ikterus  bei  583,  752. 

—  interstitielle  588. 

—  bei  Keuchhusten  599. 

— -  Lipoidzellpneumonie  629. 

—  Lungenabzesse  bei  586. 

—  Lungennekrose  bei  587. 

—  hämorrhagische  Nephritis 

bei  588. 

—  paravertebrale  des  Säug¬ 

lings  628. 

—  Pneumokokken-  oder 

Streptokokkenseptikä- 
mien  bei  588. 

—  Sägefieberpneumonie  587. 
— -  septische  626. 

— -  sequestrierende  587. 

—  Sterblichkeit  589. 

—  Verlauf  589. 
Pneumothorax  durch  Al¬ 
veolarruptur  622. 

Poliomyelitis  490. 
Polyglolulien  758. 

Prontosil  bei  Erysipel  385. 

—  bei  Pyurien  803. 

- —  bei  Sepsis  383. 
Pseudobulbärparalyse  515 

und  522. 

Pseudodiphtherie  des  Neu¬ 
geborenen  672. 

—  des  Rachens  667. 
Pseudokrupp  609. 
Pseudoparalysen  517. 

—  schmerzhafte  bei  Skorbut 

517. 


Pseudoparalysen 

—  bei  hereditärer  Syphilis 

398. 

Psoriasoid  818,  821. 

Purpura  (Schönlein — 
Henoch)  784. 

Pustulosis  862. 

—  acuta  830. 

—  vacciniformis  830. 
Pylorospasmus  688,  695. 

—  anatomischer  Befund  697. 

—  Behandlung  705. 

— -  Coma  dyspepticum  bei 
704. 

- pyloricum  bei  704. 

—  Diagnose  702. 

— -  Entstehung  des  Spasmus 
701. 

—  unstillbares  Erbrechen 

bei  695. 

—  Hypertrophie  der  Musku¬ 

latur  des  Pförtners  bei 
697,  700. 

—  ohne  Hypertrophie  702. 

—  Operation  bei  709. 

—  Pathogenese  699. 

—  Symptomatologie  695. 

—  Verlauf  703. 

Pyodermie  861. 

— -  Behandlung  864. 

— -  Furunkel  862. 

—  multiple  Hautabzesse  862. 

—  Phlegmonen  863. 

—  Pustulosis  862. 
Pyonephrosen  799. 
Pyozephalus  469. 

Pyurie  792  ff. 

—  akute  septische  794. 

— -  als  Begleitpyurie  801. 

—  Behandlung  800,  803. 

—  chronische  798  und  802. 

—  Diagnose  800. 

—  Disposition  793. 

—  Ikterus  bei  752,  798. 

—  Klinik  794,  802. 

—  neonatorum  792. 

—  chronische  Nephritis  nach 

799. 

—  und  Nephrolithiasis  803. 
— •  Pyonephrose  nach  799. 

—  Urinbefund  bei  793,  795. 

—  Verlauf  und  Ausgang  798. 

Quellung  des  Säuglingskör¬ 
pers  50. 

Quest’sche  Zahl  288. 

Rachen  (siehe  auch  Pharynx) . 

- — -  Diphtherie  672. 

—  Erysipel  des  673. 

—  Phlegmonen  des  673. 

—  Pseudodiphtherie  des 

Neugeborenen  672. 
Rachentonsille  Hyperplasie 
derselben  605. 
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Rachitis  194  ff. 

—  Aetiologie  und  Pathoge¬ 

nese  197. 

—  und  Anaemie  767. 

—  Behandlung  199. 

—  Diät  bei  200. 

—  bei  Ernährung  mit  sterili¬ 

sierter  Milch  36. 

—  bei  Frühgeburten  149. 

—  Herzhypertrophie  bei  660. 

—  Klinik  194. 

—  Milztumor  bei  756. 

—  Myatonie  bei  517. 

—  Myopathie  bei  195. 

—  Pathologie  197. 

—  Prophylaxe  108,  199. 

—  und  Skorbut  354. 

—  und  Tetanie  540. 

— -  zerebrale  196. 

Ramogen  96. 

Reisschleim  bei  akuten  Er¬ 
nährungsstörungen  255. 

— -  Trockenreisschleimpul¬ 
ver. 

Rektalstenose,  angeborene 
722. 

Rektalverschluß,  angebore¬ 
ner  716. 

Relaxatio  diaphragmatica 
641. 

Retikuloendotheliosis  infek¬ 
tiöse  757. 

Retropharyngealabzeß  674. 

—  Behandlung  677. 
Retropharyngeale  Konges- 

tionsabzesse  678. 

—  Lymphadenitis  674,  676. 

- tuberkulosa  678. 

Rhagaden  der  Brustwarze 

63. 

Rhinitis  602  (siehe  auch 
Schnupfen-  und  Nade- 
nerkrankung). 

—  Behandlung  605. 

— -  blutige  des  Säuglings  604. 

—  chronische  605. 

—  diphtherica  603. 

—  fibrinosa  605. 

—  gonorrhoica  602. 

—  beim  Neugeborenen  602. 

—  septica  603. 

—  syphilitica  603. 
Röntgenbehandlung  bei  Ek¬ 
zem  843. 

—  bei  Hydrozephalus  505. 

—  bei  Neurodermitis  843. 
Röteln  597. 

Rübenzucker  bei  künstlicher 
Ernährung  87. 

Ruhr  731. 

—  Bazillenträger  bei  732. 

—  Behandlung  738. 

—  und  Invagination  734. 

—  Ruhrrezidive  733. 
Rumination  693. 


Sahne  als  Zusatz  zur  Säug¬ 
lingsernährung  95. 
Salaamkrämpfe  569. 
Sauermilchen  97. 
Saughütchen  64. 

Säugling  der  5. 

—  Bewegungstrieb  12. 

— -  Feuermale,  blasse  des  9. 

—  Fontanellenschluß  beim 

10. 

—  Gewichtswachstum  6. 

—  Intelligenz,  Entwicklung 

der  13. 

—  Körpergewicht  des  gesun¬ 

den  5. 

— -  —  regelmäßiger  Anstieg 

9. 

- Beziehung  zur  Körper¬ 
größe  7. 

—  Körpertemperatur  nor¬ 

male  11. 

— -  Längenwachstum  des  7. 

- — -  Schlaf  des  gesunden  13. 

—  Stimmung  des  gesunden 

12. 

—  Zahndurchbruch  bei  11. 
Säuglingskörper,  Zusammen¬ 
setzung  desselben  47. 

Säuglingsmilch,  besondere 
Anforderungen  27,  29. 
Säuglingsnahrung  nach  Bes- 
sau  79. 

Säuglingssterblichkeit,  Som¬ 
mergipfel  der  337. 

—  Wintergipfel  der  570. 
Schädelknochen,  geburts¬ 
traumatische  Verletzun¬ 
gen  127,  129. 

Scharlach  673. 

Schichtstaar  564. 

Schiefhals  131. 
Schilddrüsenerkrankung  641. 

—  Athyreosis  congenita  644. 

—  Hypothyreosis  congenita 

644. 

—  angeborener  Kropf  642. 

- Behandlung  642. 

Schlaf  beim  gesunden  Säug¬ 
ling  13. 

Schnupfen  (siehe  Rhinitis). 
Schrumpfniere  primäre  788. 

—  sekundäre  787. 
Schwangerschaft  und  Ernäh¬ 
rungsstörung  des  Brust¬ 
kindes  318. 

—  und  Laktation  18. 
Selter-Swift-Feer’sche 

Krankheit  488. 
Senfpackung  bei  Pneumonie 
593. 

Sepsis  366. 

—  älterer  Säuglinge  380. 

—  Behandlung  383. 

—  Chroniosepsis  380. 

—  Darmsepsis  370. 


Sepsis 

—  Diagnose  380. 

—  Fasziennekrose  bei  368. 

—  Infektionswege  367. 

—  —  von  der  Haut  368. 

—  —  intra  partum  367. 

- intrauterin  367. 

- von  der  Schleimhaut 

369. 

—  klinische  Typen  373. 

—  - gastrointestinaler 

374. 

- haemoglobinämi- 

scher  378. 

- haemorrhagischer 

375. 

- pneumonischer  374. 

—  durch  Meningokokken 

380. 

—  Symptomatologie  370. 

—  Verhütung  381. 
Sexualorgane,  Erkrankun¬ 
gen  der  804. 

Sklerem  243,  249. 

Skierödem  808. 

—  im  Anschluß  an  Infek¬ 

tionen  811. 

—  durch  Einwirkung  von 

Entzündungserregern 

810. 

Sklerodermia  circumskripta 
811. 

Skorbut  infantiler  343  ff. 

- Aetiologie  351. 

- Angiodystrophie  bei 

350.  ‘ 

- -  Behandlung  und  Pro¬ 
phylaxe  360. 

—  — - Askorbinsäure  bei 

361. 

- Blutbefund  bei  347. 

- beim  Brustkind  351. 

- und  C-Vitamin  353, 

361. 

—  —  und  Darmchemismus 

355. 

- Diagnose  357. 

—  —  Röntgendiagnose  360. 

- und  Ernährung  352. 

- mit  sterilisierter 

Milch  36. 

- Fieber  bei  347. 

- Haut-  und  Schleim¬ 
hautblutungen  bei 
345. 

- und  Infektion  355. 

- Keratomalazie  bei  347. 

- Klinik  344. 

—  —  und  Konstitution  355. 
- latenter  348. 

- Pathologie  351. 

—  —  Pseudoparalysen  \ 

schmerzhafte  bei 
517. 

- und  Rachitis  354. 
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- Verlauf  349. 

- Vorstadium  bei  349. 

S  M  A  (Gerstenbergen  u. 
Ruh)  96. 

Soja  in  der  Säuglingsernäh¬ 
rung  99. 

—  bei  Ekzem  838. 

—  bei  Pyurie  803. 

—  bei  Tetanie  550. 
Sojabasan  100. 

Sobee  100. 

Sojamehl  entölt  (Deback) 
100. 

Soor  666,  669. 

Spasmophilie  (siehe  Tetanie). 
Spasmus  nutans  566. 

—  bei  Kleinhirntumoren  568. 
Speicheldrüsenerkrankungen 

670  (siehe  Parotitis). 

Spina  bifida  occulta  516. 
Spinalblutungen,  geburts¬ 
traumatische  130. 
Spirocidbehandlung  bei  Sy¬ 
philis  425. 

Splenektomie  776. 

Status  thymico-lymphaticus 
648. 

- plötzlicher  Tod  dabei 

651. 

Stäupehen  bei  Frühgeburten 
565. 

Sterilisation  der  Milch  32, 

102. 

- -  Beziehung  zu  Anä¬ 
mie,  Rachitis, 
Skorbut  36. 

- im  Hause  102. 

- und  Nutzen  der¬ 
selben  33. 

Stertor  beim  Säugling  630. 
Stenose  der  Atemwege  607. 

- akute  Formen  609. 

- Bronchostenosen  bei 

Bronchialdrüsen¬ 
tuberkulose  616. 

- chronische  durch  me- 

diastinale  Tumoren 
617. 

- bei  markigen  Lym- 

phomen  616. 

- chronisch  angeborene 

611. 

- durch  Gloßoptose 

613. 

- durch  Makroglossie 

613. 

- subglottische  614. 

- durch  Tumoren  614. 

—  - intrathorakale  615. 

- bei  intra-und  parala- 

ryngealen  Eiterun¬ 
gen  611. 

- syphilitische  611,  615. 

- Untersuchungstechnik 

608. 


Stillen  52,  siehe  auch  Lakta¬ 
tion  und  natürliche  Er¬ 
nährung. 

—  Abspritzen  beim  56. 

—  vorzeitiges  Abstillen  61. 

—  Beendigung  des  65. 

—  Behandlung  der  Brust  26. 

—  bei  Diabetes  62. 

—  bei  akuten  fieberhaften 

Erkrankungen  53,  62. 

—  Ernährung  beim  57. 

—  Fettansatz  beim  61. 

—  bei  Frühgeburten  147. 

—  Gewichtsverluste  der 

Mutter  62. 

—  bei  Hohl-  und  Flachwar¬ 

zen  56. 

—  Kontraindikationen  52. 

—  Laktagoga  60. 

—  Lebensweise  beim  58. 

—  Medikamente  beim  58. 

—  bei  Morphinismus  53. 

—  Rauchen  beim  58. 

—  Saughütchen  64. 

—  bei  Tuberkulose  52. 

—  Verhalten  bei  normalen 

Verhältnissen  55. 

—  Vitaminbedarf  beim  58. 
Stillfähigkeit  52. 

Stillfrauen  68. 
Stillschwierigkeiten  70. 

—  durch  Hyperästhesie  der 

Warzen  63. 

—  durch  Hypogalektie  54, 

59. 

—  bei  Idiotie  72. 

—  bei  brustscheuen  Kindern 

72. 

—  bei  Luftschluckern  72. 

—  bei  Mastitis  64. 

—  bei  Milchmangel  70. 

—  durch  anatomische  Miß¬ 

bildungen  72. 

—  durch  Störungen  des 

Saugreflexes  72. 

—  durch  Trinkschwäche  70. 

—  durch  Trinkungeschick¬ 

lichkeit  71. 

—  Verhalten  beim  70. 
Stoffwechsel  des  gesunden 

Säuglings  41. 

- Besonderheiten  des¬ 
selben  44. 

Stomatitis  aphthosa  668. 

— -  —  Behandlung  668. 

—  epidemische  668. 

—  gonorrhoische  bei  Neu¬ 

geborenen  668. 

—  katarrhalische  666. 

—  bei  Keuchhusten  599. 

—  septische  667. 

—  syphilitische  397,  412, 

668. 

—  Ursachen  667. 

Stridor  exspiratorischer  452. 


Stridor 

—  inspiratorischer  neona¬ 

torum  benignus  612. 

—  bei  Myatonia  congenita 

614. 

—  thymicus  608,  646. 
Strophulus  457. 

Syndrome  päleur  postope- 

ratoire  avec  hyperthermie 
652,  721. 

Syphilis  erworbene  385. 
Syphilis  kongenitale  385  ff. 

—  - —  Allgemeinerscheinun¬ 

gen  407. 

- und  Anaemie  768. 

- -  antenatale  Prophy¬ 
laxe  419. 

- Augenerkrankungen 

407,  413. 

- erster  Ausbruch  392. 

- Behandlung  420. 

- -  Erfolge  derselben 

426. 

- -  Ernährungsfragen 

dabei  426. 

- Medikamente  421. 

- -  mit  Spirocid  425. 

—  —  —  Technik  der  423. 
- Colles’sches  Gesetz 

386. 

- Coryza  syphilitica  393, 

603. 

- Diagnose  414. 

- und  Epilepsie  496,  561. 

- Eruptionsfieber  bei 

408. 

- disseminierte  Exan¬ 
theme  bei  396. 
- und  öffentliche  Für¬ 
sorge  427. 

- des  Gehirns  und 

Rückenmarks  491. 

- der  Gelenke  401,  413. 

- Habitus  luicus  415. 

- haemorrhagica  409. 

- Haut-  und  Schleim¬ 
hautsymptome  392. 

- Herz-  und  Gefässe  bei 

407,  413,  661. 

- Hoden  bei  407,  413, 

805. 

—  —  Ikterus  bei  402,  405, 

747,  751. 

- Inkubationszeit  392. 

- der  Knochen  397,  412, 

414. 

- des  Larynx  397,  412, 

611. 

- der  Leber  401,  413, 

753. 

- der  Lunge  407,  413. 

- von  Magen  und  Darm 

407,  413. 

- Meningitis  serosa  bei 

476. 
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Syphilis  kongenitale 

- Milztumor  bei  405. 

413,  755. 

- Mischinfektionen  413. 

- der  Mundschieinhaut 

397,  412,  668. 

- der  Muskeln  401,  412. 

- Nabelgeschwür  bei 

157. 

- Nieren  bei  406,  413, 

789. 

- Parasyphilis  '417. 

- Pemphigus  syphiliti¬ 
cus  391. 

- Perisplenitis  bei  405. 

- Peritonitis  bei  407, 

413,  744. 

- Polymortalität  bei 

417. 

— -  —  Profeta-sches  Gesetz 
386. 

—  —  Prognose  417. 

- Pseudoparalyse  (Par- 

rot)  398. 

—  —  Rezidive  411. 

— -  —  Serodiagnostik  416. 
- Übertragung  und  Ver¬ 
erbung  386. 

- Verlauf  409. 

Syphilis  des  Fötus  388. 

—  — •  —  pathologische  Ana¬ 

tomie  388. 

- klinische  Bedeutung 

391. 

- —  kleinzellige  Infiltra¬ 
tionen  398. 

— -  — -  —  Milz-  und  Leber¬ 
tumor  388. 

— •  —  —  Osteochondritis 
388. 

- Pemphigus  391. 

—  — -  —  Wachstumshem¬ 

mung  389. 

Tachykardie  essentielle  662. 

—  paroxysmale  661. 

Tetanie  522  ff. 

—  Abhängigkeit  von  der 

Jahreszeit  542. 

—  Aetiologie  und  Pathoge¬ 

nese  534,  543,  544. 

—  akzidentelle  527. 

—  exspiratorische  Apnoe  bei 

530. 

—  Behandlung  549  ff. 

— -  —  mit  Chlorammonium 
556. 

- -  mit  Chloralhydrat  und 

Luminaletten  555. 

—  mit  Diät  549. 

- -  mit  D -Vitamin  555. 

- einzelner  Formen  557. 

- Frauenmilch  bei  549. 

- Kalksalzbehandlung 

555. 


Tetanie 

- Lebertran  bei  555. 

- milchfreie  Kost  550. 

- molkenarme  Milch¬ 
mischungen  550. 
- Ultraviolettbestrah¬ 
lung  550. 

—  hereditäre  Belastung  bei 

541. 

—  in  Beziehung  zur  Epilep¬ 

sie  548. 

- -  zum  endokrinen 

System  538. 

—  - zur  Ernährung  534. 

- -  zur  Rachitis  540. 

—  Bronchotetanie  529,  619. 
— •  Chronaxie  bei  523. 

— -  elektrische  Erregbarkeit 
bei  522. 

—  Fazialisphaenomen  bei 

523. 

— -  bei  Frühgeburten  149. 

—  Frühkrämpfe  bei  525, 

532. 

—  Kindertypen  bei  533. 

— -  Klinik  und  Pathologie 

540,  545,  547. 

— -  Krämpfe  allgemeine  531, 
561. 

- -  der  glatten  Muskulatur 

526. 

- fieberhafter  Status 

eklampticus  526. 

— -  Laryngospasmus  bei  527, 
529. 

—  latente  522. 

—  als  Mangelkrankheit  540. 

—  manifeste  525. 

— -  bei  Mehlnährschaden  291. 
— -  Mineralstoffwechsel  bei 
535. 

—  Prognose  547,  549. 

—  plötzliche  Todesfälle  bei 

527. 

— -  Trousseau’sches  Phaeno- 
men  bei  527. 

Tetanus  neonatorum  167. 

— -  Behandlung  170. 

—  Prognose  169. 
Tetanusähnliche  Erkran¬ 
kungen  bei  jungen  Säug¬ 
lingen  185. 

Thrombose  der  Nieren vene 
795. 

—  des  Sinus  longitudinalis 

482. 

—  der  Vena  portae  164. 
Thymus,  Entzündungen  und 

Geschwülste  644. 

- —  Hyperplasie  644. 

- angeborene  isolierte 

646. 

- bei  Status  thymico- 

lymphaticus  647. 

—  und  plötzlicher  Tod  654. 


Tod,  plötzlicher  651. 

—  Beziehung  zur  Thymus 

654. 

—  bei  Ekzem  831. 

—  Herztod  651. 

—  bei  Laryngospasmus  530. 

—  Prophylaxe  und  Therapie 

652. 

Tonsillentumoren  674. 
Tonsillitis  671. 

Toxischer  Symptomenkom- 
plex  bei  akuten  Er¬ 
nährungsstörungen 
239  ff. 

— -  —  Bedeutung  der  Exsic- 
cation  247. 

- Behandlung  256. 

- Heilnahrungen  bei  260. 

- Hydrocephaloid  bei 

244. 

- Hydrostase  bei  248. 

- Klinik  239. 

- Pathogenese  245. 

- bei  Pyurien  796. 

— -  —  Slerem  bei  243. 

— -  —  Symptomatologie  249. 

- Zuckerausscheidung 

bei  240. 

Tracheobronchitis  chronica 
629. 

Tremor  akuter  zerebraler 
487. 

Trinken,  Mechanismus  des 
beim  Säugling  69. 
Trinkflaschen  103. 
Trockenmilch  37. 

—  Erleichterung  der  künst¬ 

lichen  Ernährung  durch 
103. 

— -  als  konzentrierte  Kost 
296. 

—  bei  Pylorospasmus  707. 
Trockenreisschleimpulver 

255. 

Trousseau’sches  Phaenomen 
bei  Tetanie  527. 
Tuberkulose  429  ff. 

—  Aderhauttuberkel  460. 

—  Aktivierung  nach  Keuch¬ 

husten  599. 

— -  akute  Allgemeininfektion 
438. 

—  Behandlung  465. 

— ■  der  Bronchialdrüsen  439. 
— ■  der  Drüsen  440. 

—  Drüsenhusten  451. 

— ■  Habitus  tuberkulosus  450. 

—  der  Harnwege  790. 

—  Häufigkeit  derselben  beim 

Säugling  429. 

— -  des  Hodens  805. 

— ■  Infektionswegen  430: 

—  —  wahrend  der  Geburt 

431. 

- — -  — -  foetale  430. 
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Tuberkulose 

- vom  Darm  435. 

- von  der  Haut  434. 

- durch  Kontakt  432. 

- von  den  Luft-  u.  Spei¬ 
sewegen  aus  435. 

- primärer  Lungenherd 

436. 

- Schmutz-  u.  Schmier¬ 
infektion  433. 

- vom  Tier  433. 

—  Inkubation  449. 

—  Klinik  449  ff. 

—  der  Knochen  und  Gelenke 

458. 

—  der  Lungen,  akute  pneu¬ 

monische  Form 
442. 

- -  disseminierte  Form 

445. 

- Empyem  445. 

- -  —  Epituberkulose  444. 

- Haemoptoe  451. 

- -  sekundäre  Verkä¬ 
sung  443. 

- Symptome  458. 

—  Meningitis  serosa  bei  475 

- tuberkulosa  476. 

Miliartuberkulose  446,  449, 

459. 

—  Milztumor  bei  456. 

—  der  Mundschleimhaut  668. 

—  Ohrerkrankungen  tbc  883. 

—  Peritonitis  Tuberkulosa 

744. 

—  Phlyktänen  458. 

—  Prognose  462. 

—  Prophylaxe  463. 

— -  —  Schutzimpfung  464. 

—  Tuberkulide  456. 

—  Tuberkulindiagnostik 

460. 

Tumoren  des  Bauches  746. 

—  des  Gehirns  514. 

—  der  weiblichen  Genitalien 

178,  805. 

—  des  Hodens  805. 


Tumoren 

—  der  Leber  752,  753,  754. 

—  der  Nebennieren  806. 

—  der  Nieren  791. 

Typhus  abdominalis  734. 

Ubergangskatarrh  des  Neu¬ 
geborenen  326. 

Ulcus  des  Magens  und  Duo- 

- - denums  712, 

719. 

- — - bei  Melaena 

711. 

Ultraviolettbestrahlung  bei 
Ekzem  843. 

—  bei  Rachitis  199. 

—  bei  Tetanie  555. 
Urachusfistel  153. 

LTraemie  562. 

—  bei  Pyurie  796. 

Urin  des  Neugeborenen  4. 
- - — -  Albuminurie  des¬ 
selben  175. 

Vigantol  bei  Rachitis  199. 

—  bei  Tetanie  555. 
Vitamin-C,  Bedarf  des  Säug¬ 
lings  an  360. 

—  Gehalt  der  Nahrungsmit¬ 

tel  an  361. 

—  und  Skorbut  353. 

—  Speicherung  und  Syn¬ 

these  357. 

Vitaminmangel  bei  Anaemie 
761. 

—  bei  Dystrophie  294. 

—  bei  Tetanie  540. 

Volvulus  721. 

Vulvovaginitis  desquama- 

tiva  des  Neugeborenen  2. 

Wachstum,  Bedingungen  des 
49. 

—  und  Ernährung  49. 

—  normales  6. 

—  und  Quellung  50. 

—  und  Wasserbedarf  47. 


Wärmeschäden  337. 

—  eitrige  Hauterkrankun¬ 

gen  bei  340. 

Waterhouse-Friedrichsen- 
Syndrom  806. 

Weichschädel  beim  Säugling 

11. 

Werlhof,  Morbus  783. 
Winckel-sche  Krankheit  378, 
380. 

Xerosis  conjunctivae  et  cor¬ 
neae  291. 

Yoghurt  99. 

Zähne,  Durchbruch  der 
ersten  11,  664. 
Zahnkeimentzündung  se¬ 
questrierende  664. 
Zahnung  und  Ekzem  829. 
Ziegenmilch  39. 

—  Anaemie  durch  768. 
Zirrhose  alkoholische  753. 

— -  biliäre  752. 

—  syphilitische  401, 413,  753. 
Zitronensäure  Vollmilch  98. 
Zungenbändchen  662. 

—  Geschwür  am  664. 

Zunge,  Erkrankungen  der 

663. 

— -  Landkartenzunge  663. 
Zungenspitze,  epitheliale 
Verklebung  ders.  663. 
Zweimilchernährung  73. 

—  bei  Dyspepsie  des  Brust¬ 

kindes  336. 

—  bei  Frühgeburten  145. 
Zwerchfellhernien  641. 
Zyanose  infolge  Dissoziation 

der  Arbeit  der  Ventikel 
659. 

—  paroxysmale  bei  angebo¬ 

renem  Vitium  658. 

—  durch  verlangsamten 

Rückgang  der  fötalen 
Polyglobulie  659. 
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